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1. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Leipzig. 

Cerebrale  Muskelatrophie. 

Nebst  einem  Beitrag  zur  Casuistik  der  Balkentumoren. 

Von 
Dr.  H.  Steinert, 

Assistenten  der  Klinik. 

Unter  cerebraler  Muskelatrophie  versteht  man  denjenigen  Muskel- 
schwund, der  sich  bei  cerebral  bedingten,  supranucleären  Lähmungen, 
insbesondere  also  bei  der  cerebralen  Hemiplegie,  an  den  gelähmten 
Gliedern  einstellt.  Die  bisher  erschienenen  Bearbeitungen  des  theore- 
tisch wie  praktisch  gleich  interessanten  Themas  haben  zu  einer  Einig- 
keit in  der  Beurtheilung  dieser  Vorkommnisse  nicht  geführt. 

Die  nachfolgenden  zwei  Fälle  der  Leipziger  Klinik  boten  den  An- 
lass  zu  näherem  Studium  der  Frage.  Da  sie  principiell  wichtige  Züge 
aufweisen,  rechtfertigt  sich  die  Mittheilung  dieses  kleinen  Materialbei- 
trags. Im  Anschluss  daran  soll  versucht  werden,  einen  Status  der 
ganzen  Frage  zu  geben  und  damit  einen  Grund  für  künftige  Be- 
obachtungen zu  legen. 

Fall  1.  Der  48jährige  Steindrucker  K.  fühlte  Ende  Juni  1901, 
nachdem  er  längere  Zeit  starken  Husten  gehabt  hatte,  auch  sehr  verstopft 
gewesen  war,  eines  Abends  auf  der  Strasse  eine  plötzliche  Anwandlung 
von  Unwohlsein  und  schleppte  sich  mühsam  nach  Hause.  Seine  Ange- 
hörigen bemerkten,  dass  er  nur  „leise  flüstern"  konnte,  dass  sein  Mund 
schief  stand,  seine  rechte  Hand  gelähmt  war.  Er  wurde  ins  Bett  gebracht 
und  war  noch  am  selben  Abend  vollständig  hemiplegisch,  ohne  das  Bewusst- 
sein  zu  verlieren.  In  der  Nacht  erbrach  der  Kranke  dreimal.  Nach  drei 
Tagen  begann  er  wieder  deutlich  zu  reden.  Die  gelähmten  Glieder  waren 
gleich  anfangs  bei  passiven  Bewegungen  stark  schmerzhaft. 

Mitte  Juli  hatte  der  Kranke  einen  grossen  Decubitus  in  der  Kreuz- 
beingegend. 

Die  genaue  Untersuchung  des  Kranken  in  der  medicinischen  Klinik 
Anüang  September  ergab  folgendes  Bild. 

Mittelgrosser,  blasser  Mann  von  schlaffer  Haut  und  Musculatur,  frei 
von  erheblichen  Anomalien  der  inneren  Organe,  frei  von  Arteriosklerose. 
Der  Decubitus  ist  völlig  geheilt.   Die  Sprache   ist   bis  auf  leichte  Scliwer- 
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fälligkeit  normal.    Rechte   Pupille    weiter    als    die    linke,    beide   prompt 
reagirend. 

Parese  des  rechten  Facialis  mit  Ausnahme  des  Stirnasts.  Ein  Best 
von  Function  zeigt  sich  in  gleicher  Weise  beim  unwillkOrlichen  Lachen 
wie  beim  willkflrlichen  Grimassiren. 

Rechtsseitige  Hypoglossusparese  kaum  nachweisbar.  Dieselbe  wurde 
schon  Mitte  Juli  vom  Arzte  vermisst 

Die  Contraction  des  M.  masseter  erscheint  links  etwas  energischer 
als  rechts. 

Vollständige  L&hmung  des  rechten  Armes.  Wenn  man  ihn  aufhebt, 
zeigt  sich  die  Hand  in  Medianuslähmungsstellung,  es  besteht  das  Bild  der 
sog.  Affenhand.  Fast  vollständige  Lähmung  des  rechten  Beins.  Es  liegt 
nach  aussen  rotirt. 

Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  sind  beiderseits  lebhaft,  der  Patellar- 
reflex  rechts  mehr  als  links.  Noch  Mitte  Juli  waren  nach  ärztlicher  Fest- 
stellung die  Patellarreflexe  links  kaum,  rechts  nicht  auslösbar  gewesen. 

Bauch-  und  Cremasterreflex  fehlen  rechts.  Der  Mamillarreflex  ist 
rechts  abgeschwächt,  der  Fusssohlenreflex  ist  rechts  schwächer  als  links, 
links  werden  alle  Zehen  gebeugt,  rechts  nicht  Die  beiden  letzten  wurden 
auf  der  rechten  Seite  mehrfach  gestreckt 

Die  Empfindung  fQr  feine  Berührung  hat  auf  der  ganzen  rechten 
Körperhälfte  etwas  gelitten,  die  Schmerzempfindung  ist  intact  „Warm'' 
wird  auf  der  rechten  Seite  meist  als  Kalt  empfunden.  „Kalt''  wird  meist, 
im  Gesicht  stets  erkannt,  doch  an  Rumpf  wie  Extremitäten  rechts  später 
als  links. 

Die  gelähmten  Glieder  sind  völlig  schlaff,  doch  ist  ihre  passive  Be- 
wegung in  sämmtlichen  grossen  und  kleinen  Gelenken  durch  deren  Schmerz- 
haftigkeit  erheblich  beschränkt  Auch  der  Druck  auf  diese  Gelenke  wird 
als  sehr  schmerzhaft  empfunden  und  im  Schultergelenk  besteht  deutliche 
Crepitation. 

Die  rechten  Extremitäten  sind  kalt,  blass,  die  Haut  der  distalen  Ab- 
schnitte leicht  ödematös,  die  Musculatur  des  Armes  ist  stark  atrophisch.  Der 
Unterarm  hat  7  cm  unterhalb  der  Radiusgelenklinie  einen  Umfang  von 
21  cm  gegenflber  den  23  cm  der  linken  Seite,  die  Oberarmmitte  23  cm 
gegen  25  cm  links.  Die  grössten  Umfange  der  Waden  sind  rechts  27, 
links  28  cm,  die  Umfange  der  Oberschenkel  10  cm  oberhalb  des  Condylus 
internus  rechts  31^2^  l^^^s  32  cm. 

Die  directe  mechanische  Erregbarkeit  der  rechtsseitigen  Rumpf-  und 
Extremitätenmusculatur  ist  erhöht. 

Die  Muskelatrophie,  die  sich  über  die  verschiedenen  Muskelgruppen 
der  kranken  Extremitäten  gleichmässig  vertheilte,  forderte  genaue  elektrische 
Untersuchung. 

Während  das  Gebiet  des  V.,  VII.  und  XI.  Hirnnerven  rechts  und  links 
dieselben  Verhältnisse  ergab,  zeigten  die  Spinalnerven  und  die  von  ihnen 
innervirte  Musculatur  rechts  eine  im  Durchschnitt  recht  erhebliche  Herab- 
setzung ihrer  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  Nur  Pectoralis 
major,  Extensor  indicis  proprius  und  Adductor  magnus  fügten  sich  dieser 
Regel  zunächst  nicht,  doch  war  die  Haut-  und  Fettbedeckung  des  rechten 
M.  pectoralis  major  entschieden  dürftiger  als  die  des  linken,  und  für  die 
beiden  anderen  Muskeln  wurde  2  Monate  später  die  rechtsseitige  Herab- 
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Setzung  der  Erregbarkeit  constatirt.  Ueberall  war  KSZ^ASZ.  Als 
interessantestes  Ergebniss  der  elektrischen  Untersuchung  darf  aber  be- 
trachtet werden  die  exquisit  träge,  wurmförmige  Zuckung  in  den  Muskeln 
des  rechten  Daumenballens  bei  directer  galvanischer  Reizung. 

Diese  Zuckungsträgheit  war  3  Wochen  nach  ihrer  ersten  Constatirung 
verschwunden.  Durch  Application  von  Kälte  Hess  sie  sich  nicht  wieder 
hervorrufen. 

Status  vom  December  Ol.  Noch  immer  vollständige  Lähmung  des 
rechten  Armes,  im  Bein  hat  sich  ein  geringer  Grad  von  activer  Beweglichkeit 
eingestellt.  Die  Rumpfmuskeln  zeigen  keine  deutliche  functionelle  Differenz 
zwischen  rechts  und  links.  Es  besteht  eine  leichte  Contracturstellung  der 
rechten  Extremitäten,  die  rechte  Lidspalte  ist  ein  wenig  verengt,  die  Zunge 
hat  etwas  Neigung  nach  1.  abzuweichen.  Die  Biceps-  und  Tricepsreflexe 
sind  rechts  schwächer  als  links  geworden,  die  Differenz  in  den  Patellar- 
reflexen  ist  vielleicht  weniger  deutlich  als  frtiher. 

Die  Sensibilität  fQr  feine  Berührung  ist  rechts  noch  herabgesetzt.  Der 
Temperatursinn  ist  rechts  verloren  gegangen,  nur  im  Gesicht  wird  Kalt 
noch  erkannt,  die  Schmerzempfindung  ist  an  den  rechtsseitigen  Extremi- 
täten herabgesetzt,  während  am  Rumpf  Nadelstiche  rechts  eher  lebhafter  als 
links  empfunden  werden.  Das  Gefühl  für  passive  Bewegungen  fehlt  am 
Arme  völlig,  am  Bein  ist  es  herabgesetzt. 

Die  Umfangsdifferenz  der  Extremitäten  hat  nur  in  den  Waden  um 
Weniges  zugenommen,  im  Ganzen  sind  die  Extremitäten  mit  Ausnahme  der 
Unterarme  voller  geworden,  entsi)rechend  der  Gewichtszunahme  des  Kranken. 

Der  Befund  an  den  Gelenken  ist  im  Wesentlichen  derselbe  wie  früher. 

Interessant  ist  dage.^en  der  Hautbefund.  Die  Temperatur- 
differenz im  alten  Sinne  ist  am  Bein  und  Unterarm  deutlich,  die  rechte  Hand 
ist  blass,  der  rechte  Fuss  ausserdem  leicht  livid.  Etwas  Oedem  zeigt  nur  noch 
der  ulnare  Theil  des  Handrückens.  Die  Behaarung  am  rechten  Arm  und  Bein 
ist  gegen  links  stark  reducirt,  die  Haut  dieser  Partion  fühlt  sich  dicker 
an,  ist  vom  Unterhautgewebe  durch  Faltenbildung  nicht  gut  abgrenzbar. 
Am  äusseren  Fussrande,  an  den  3  bis  4  letzten  Zehen,  auch  an  der  Fuss- 
sohle  schuppt  die  Haut  ab.  Die  Nägel  der  rechten  Hand  haben  sich 
gekrümmt,  sind  rauh  und  glanzlos  geworden.  An  der  radialen  Seite  des 
Nagels  des  4.  Fingers  findet  sich  besonders  nahe  der  Nagelwurzel  eine 
stärkere  Unebenheit  mit  schwärzlicher  Verfärbung  des  an  dieser  Stelle 
oberflächlich  desquamirenden  Nagels.  Die  gleichen  Veränderungen  einer 
leichten  Onychogryphose  zeigen  die  Nägel  des  rechten  Fusses. 

Die  trophischen  Hautstörungen  bei  der  cerebralen  Halbseiten- 
lähmung  finden  bei  den  Autoren  selbst  in  den  Lehrbüchern  meist  nicht 
die  ihrer  Häufigkeit  entsprechende  Beachtung.  Doch  hat  schon  Noth- 
nagel in  Ziems sen's  Handbuch  auf  die  Häufigkeit  jener  scheinbaren 
Hautverdickung  an  den  gelähmten  Gliedern  mit  Recht  hingewiesen. 
Kornil ow  erwähnt  als  eine  Begleiterscheinung  der  cerebralen  Muskel- 
atrophie „Hypertrophie  des  Fettpolsters".  Neben  der  scheinbaren  Haiit- 
verdickung  findet  sich  gewöhnlich  leichte  Onychogryphose  und  Hyper- 
trichose.    Das  Schwinden   des  Haarwuchses  an   den  kranken  Extrcnii- 
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mitäten,  wie  unser  Fall  es  zeigt,  finde  ich  dagegen  nirgends  beschrieben. 
Nur  für  die  infantile  Hemiplegie  erwähnt  Fere*)  „un  moindre  deve- 
loppement  ou  un  defaut  de  pigmentation  des  elements  pileux". 

Fall  II.  Der  36  jährige  Sattler  H.  wurde  im  Juni  1901  ohne  jeden 
äusseren  Anlass  matt,  unzufrieden,  wortkarg,  geschlechtlich  Obererregbar,  ob- 
stipirt.  Im  August  klagte  er  über  Ziehen  und  Gefühl  des  „Rückens"  im  rechten 
Bein,  das  bald  darauf  auch  schwach  wurde.  Pat.  hinkte.  Die  Schmerzen 
ergriiFen  die  rechte  Rumpfhälfte.  Im  October  wurde  der  rechte  Arm 
schwach.  Pat.  weinte  öfters,  musste  bei  der  Unterhaltung  seine  Ausdrücke 
suchen.  Seine  Thätigkeit  gab  er  auf.  Im  December  begann  er  an  sehr  hef- 
tigen Stirnkopfschmerzen  zu  leiden,  die  von  krampfhafter  Spannung  der 
rechten  Körperhälfte  begleitet  waren.  Wenn  er  mit  der  Rechten  etwas 
gefasst  hatte,  so  hielt  er  es  krampfhaft  fest.  Es  fiel  ihm  schwer,  den 
Handschluss  wieder  zu  lösen.  Er  kam  immer  seltener  vom  Lager  auf.  Die 
Schmerzen  verloren  sich  nach  einigen  Wochen  wieder  völlig. 

Dem  Urindrange  konnte  Pat.  nicht  mehr  mit  gewohnter  Leichtigkeit 
folgen.  Er  musste  warten  und  entleerte  schliesslich  den  Harn  unter 
schmerzlichem  Verziehen  des  Gesichts.  Mitte  Januar  1902  begann  das 
Sehvermögen  dos  Kranken  abzunehmen.    8  Tage  später  war  er  völlig  bliml. 

Diesen  Angaben  der  Gattin  sei  aus  der  ferneren  Anamnese  noch  bei- 
gefügt, dass  der  Vater  des  Kranken  nach  Htägigem  Krankenlager  mit  57 
Jahren  an  Hirnerweichung  gestorben  sein,  der  Kranke  selbst  als  Kind 
Krämpfe  gehabt  haben  soll. 

Status  vom  Ende  Januar  1902. 

Leidlich  genährter,  sehr  grosser  Mann,  nicht  benommen.  Apathischer 
Gesichtsausdruck.  Im  Ganzen  gemütliliche  Stumpfheit.  Nur  für  Bruch- 
theile  einer  Minute  jreräth  Tat.  einmal  in  ein  thränenloses  Weinen,  weil 
er  daliegen  müsse  wi(^  ein  hülfloses  Kind.  Gleich  darauf  ist  das  gemüth- 
liche  Gleichgewicht  wieder  hergestellt.  Das  Godächtniss,  bes.  auch  für  die 
letzte  Vergangenheit  ist  stark  herabgesetzt.  Am  Tage  nach  der  Aufnahme 
ins  Krankenhaus  weiss  Pat.  nicht  meiir,  wie  lange  er  daliegt.  Auf  Fragen 
antwortet  er  erst  narli  längerem  Zögern,  mit  schle])i)en(ler,  leicht  zitternder 
Sprache,  hie  und  da  nur  durch  Wiederhohin«;  der  Frage.  Keine  Störungen 
der  Buchstabenbildung,  kein  Silben stolpein. 

Rechtsseitige  Hemiparese.  Das  Bein  ist  stärker  i)aretisoh  als  der  Arm. 
Vom  Facialis  ist  der  Stirnast  frei,  im  Gebiet  der  unteren  und  mittleren 
Zweige  besteht  eine  bei  willkürlicher  und  unwillkürlicher  Mimik  in  gleichen! 
Grade  sich  äussernde  Scliwäelu^  Seimen-  und  Periostretlexe  fehlen  an  den 
Armen,  der  rechte  Patellarretiex  ist  lebhafter  als  der  linke,  der  eben  aus- 
lösbar  ist,  rechts  Andeutung  \()n  P'usscioiius.  Bauch-  und  Cremasterreflex 
rechts  fehlend.  FusssolihMireÜex  rechts  sehr  trä.ire,  Stn-ckung  der  Zehen, 
bei  stärkeren  Reizen  auf  «lie  rechte  Fuss^ohle  Anzit^lien  des  linken  Beins. 
Kein  leicht  nachweisbarer  Grarl  von  Spasmus,  doch  zeiu^en  beide  rechten 
Extremitäten  eine  Andeutun^^  der  typischen  Contractnrstellung.  Der  Thorax 
schlepj)t  bei  der  Athniuiig  rechts  nach.  Die  Muscnlatur  von  Oberarm  und 
Oberschenkrl  ist  rechts  in  ihrem  A'oluineii  r<'(hicirt  (Maasse:  Oberann- 
mitte   r.    2()  ''2?   1.  27  cm.    Oberschenkel   1«»    cm  über  d(Mn  olxTen  Patellar- 
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l>ol  r.  38,  1.  40  cm).  Unterarme  und  Unterschenkel  zeigen  keine  Differenz 
zwischen  r.  und  1.  Die  elektrische  Untersuchung  der  Extremitäten  ergab 
als  einzige  Abweichung  von  der  Norm  eine  einfache  Herabsetzung  der 
directen  und  indirecten  Erregbarkeit  des  rechten  Quadriceps  für  beide 
Ströme. 

In  den  nächsten  10  Tagen  magerte  der  Kranke  im  Ganzen  noch  ab, 
doch  nahm  auch  die  Differenz  in  dem  Umfang  der  Oberarme  etwas  zu, 
und  in  den  Unterschenkeln  stellte  sich  eine  leichte  Differenz  zu  Ungunsten 
<ler  rechten  Seite  ein. 

Sensibilitäts-  oder  trophische  Störungen  an  der  Haut  zeigten  sich  nicht. 
Arthritische  Erscheinungen  konnten  nicht  nachgewiesen  werden,  nur  das 
rechte  Schultergelenk  zeigte  leichte,  schmerzlose  Crepitation.  Der  rechte 
Oberarm  schien  bei  passiven  Bewegungen  etwas  zu  schmerzen  und  seine 
Xervenstämme  schienen  auf  Druck  empfindlicher  zu  sein,  als  die  der 
anderen  Seite. 

Das  in  der  Anamnese  erwähnte  eigenthümliche  Verhalten  einer  Art 
unwillkürlicher  Nachdauer  des  intendirten  Handschlusses  konnte  jederzeit 
beobachtet  werden.  Nicht  ohne  Mühe  konnte  man  die  Hand,  die  man  dem 
Kranken  gereicht  hatte,  aus  dor  Umklammerung  durch  seine  Finger  lösen. 

Der  Kranke  war  absolut  blind,  die  Pupillen  äusserst  weit,  starr.  Eine 
Convergenzbewegung  der  Bulbi  war  auf  keine  Weise  zu  erzielen.  Die  con- 
jugirte  Rechtswendung  der  Augäpfel  war  minder  ausgiebig  als  die  Links- 
wendung. Eine  Deviation  conjuguee  nach  1.  war  vorübergehend  angedeutet. 
Der  Augenspiegelbefund,  den  Herr  Professor  Krückmann  nachzuprüfen 
die  Güte  hatte,  zeigte  eine  starke,  gleichmässige  Schwellung  und  Röthung 
beider  Papillengegenden  mit  unverhältnissmässig  massenhaften  Xetzhaut- 
blutungen  in  diesem  Gebiet.  Von  Gefässen  war  nichts  zu  sehen.  8  Tage 
später  begann  erst  die  linke,  dann  die  rechte  Papille  abzuschwellen,  es 
wurden  ganz  spärliche  kurze  Venenstücke  von  enpem  bis  mittlerem  Kaliber 
.sichtbar.  Die  Schwellung  der  Papille  ging  noch  weiter  stark  zurück. 
Arterien  wurden  nicht  nachweisbar.  Ein  weisslicher  Schleier  bezeichnete 
auf  dem  rothgefleckten  Retinagrunde  die  Stelle  der  Papillen.  Die  Pupillen 
verengten  sich  allmählich,  zuerst  die  rechte.  Später  war  die  linke  zeit- 
weise enger. 

Die  Geschmacksprüfung  war  nur  auf  der  vorderen  Zungenhälfte  durch- 
führbar. Rechts  ergab  sie  normale  Verhältnisse.  1.  löste  der  Bitterstoff 
keine  Geschmacksempfindung  aus,  auf  die  übrigen  Proben  wurde  „salzii,'" 
angegeben.  Bei  dem  Versucli,  das  hintere  Zun^endrittel  zu  untersuchen, 
wurde  übrigens   links  süss  richtig  angegeben. 

Im  Gebiete  aller  nicht  erwähnten  Hirnnerven  keine  Störungen. 

Der  Kranke  vermochte  nur  auf  Secunden  selbständig  zu  stehen,  da  er 
ebenso  wie  beim  Gehversuch  sofort  nach  hinten  tiel,  die  Fähigkeit  des 
Gleiehgewichthaltens  war  aufs  Schwerste  beeinträchtigt,  was  sich  auch  beim 
Versuch,  selbständig  zu  sitzf'ii,    zeiirte. 

Vom  Verlaufe  der  Krankheit  s»m  noch  hinzugefügt,  da^s  die  IIei)ii}»jire>e 
im  Ganzen  allmählich  zunahm.  Tageweise  l»e<tanden  stärkere,  vorüber- 
gehende Schwächezustände  in  den  rechten  Extreniitiiten,  hei  gleich/eitigem 
leichten  Kopfschmerz. 

Von  Reizerscheinungen  zeigten  sich  nur  eiiinial  im  Affect  für  kuize 
Zeit  mittelgrossschlägige  ZitterhewcLruntzen    in  der   recliten   Hand. 
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Mitte  Februar  wurde  der  Pat.  über  Nacbt  benommen,  alle  4  Extremi- 
täten gelähmt  und  bis  auf  den  linken  Oberarm,  der  einige  Spannung  zeigte, 
völlig  schlaif. 

Nur  die  Cornealreflexe,  der  rechte  Patellar-  und  Bicepsreflex  und  der 
linke  Fusssohlenrefiex  (trüge  Zehenstreckung)  auslösbar.  Passive  Rücken- 
lage, Schnarchen,  öfteres  Erbrechen.  Am  Nachmittag  tiefes  Coma,  Lungen- 
ödem. Pupillen  erst  eng,  dann  weit,  stark  entrundet.  Abends  Exitus 
letalis. 

Die  Obduction,  die  im  pathologischen  Institut  der  Universität  von 
Herrn  Professor  Saxer  ausgeführt  wurde,  ergab  folgenden  Gehirnbefund. 
Dura  stark  gespannt,  Gehirn  sehr  stark  ausgedehnt,  die  Windungen  sehr  breit 
und  stark  abgeplattet,  links  noch  mehr  als  rechts,  am  meisten  im  Bereich 
des  Fusses  der  Stirnwindungen  und  des  Scheitellappens.  Beim  Ausein- 
anderfalten der  Hemisphären  zeigt  sich  die  Balkenoberfläche  vom  Knie  bis 
in  die  Nähe  des  Splenium  in  eine  höckerige  Geschwulstmasse  umgewandelt. 
Ein  Frontalschnitt  durch  das  Chiasma  zeigt  eine  mächtige  rundliche  Ge- 
schwulst, die  den  Balken  und  den  linken  Gyrus  fornicatus  völlig  sub- 
stituirt  hat  und  oben  am  Sulcus  calloso-marginalis,  unten  am  Dache  des 
linken  Seitenventrikels  ihre  Grenze  findet.  Nach  oben  ist  der  Lohns  para- 
centralis,  nach  unten  sind  die  Centralganglien  und  die  innere  Kapsel,  nach 
links  hin  die  Markmassen  der  linken  Hemisphäre  zu  schmalen  Gebilden 
zusammengedrückt.  Fornix  und  Gyrus  fornicatus  dexter  sind  gut  erhalten, 
doch  weit  nach  rechts  verschoben,  in  die  Substanz  der  rechten  Hemisphäre 
hineingepresst,  so  dass  der  Tumor  mehr  in  diese  hineingedrtickt  zu  sein,  als 
sie  infiltrirt  zu  haben  scheint.  Natürlich  zeigen  auch  die  Gebilde  der 
rechten  Hemisphäre  in  ihrer  Form  die  Wirkung  starken  Druckes.  Auf 
caudalwärts  gelegten  Parallelschnitten  trewinnt  die  rechte  Hemisphäre  bald 
annähernd  normale  Zeichnuntr,  die  Infiltration  beschränkt  sich  auf  den 
Balken,  das  Dach  des  dritten  Ventrikels  erreichend,  und  die  dem  linken 
Gyrus  fornicatus  entsprechende  Markniasse,  während  die  Rinde  dieser 
Windun.iT  erlialten  ist.  Die  Druckwirkungen  auf  die  linke  Gehirnhälfte  sind 
noch  beti"äclitlich.  Die  Ventrikel  sind  schmale  S[)alten,  die  Ganglienmassen 
abgej)lattet  und  nach  unten  verschoben,  selbst  die  linke  Kleinhirnhenii- 
sphäre  zeigt  einen  ganz  gerin ^^en  Grad  von  AI)tiachunfr.  Die  Geschwulst 
stellte  sich  nach  niakroskoinschem  und  niikroskopi schein  Bilde  als  Gliom  dar. 

Die  Anoren  wurden  mit  Stücken  der  Sehnerven  im  Zusammenhang 
entnommen,  mit  Formalin  injicirt  «lann  das  eine  in  Müller'sche,  das 
an<lere  in  Flemmins'sdie  Lösung  ein,cr<'loL.n.  Herr  Prof.  Krückmann 
hatte  die  Güte,  Sclinittt^  anzufertiixeii.  die  [\\v  rai)ille  etwa  in  der  Liings- 
riehtunir  des  Sehnerveneintritt^  trafen.  Im  Lehen  war  nach  dem  Augrn- 
spicgelhild  eine  Stauun<rs))aj)ille  mit  A]K)ple\ia  retinae  infolire  von  B«^hinde- 
rung  nielit  nur  (l(»s  venösen  Rnektiu^^(*s,  sondern  aiieli  des  arteriellen  Zu- 
flusses anirenommen  worden.  I)as  anatonii^elie  I>iM  z«'ii:te  zunächst  am 
SeliTierven  eine  ^tarlv'e  KrweitiM'uni:  <1<"^  inteiva.L:inalen  Lymplii'aums.  öde- 
matöse  DurehtränkiuiL^  i\vv  J)in<le'iewcl»-<eh»'i(le  der  Centi'alüef.i^se,  diese 
^ell)st  iins<-erst  enir.  ilir  Lniiieii  von  einer  liomoLn-iuMi  3Ia^^e  eitiillt.  Die 
Pajnlle  ist  ni;isviL>-  Lrc-ciiwollen.  ihr  Gewehe  aulu'eloekeit,  doch  tVei  von 
entznndÜL'hen  VtM-andrjuniren.  Kein«»  zelli'je  Infiltrat  Ion.  Neiiatives  Resultat 
der  FihrintTirhinit:.  Die  Venen  (h'r  Paj)iHe  enorm  weit,  nach  den  S<'iten 
steil  ahtallend     IMe  Xct/liant  der  nihli^tfMi    rni-jehnni:    he-onders  in   ihi-en 
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äusseren  Schichten  stark  gefaltet,  in  keiner  Schicht  frei  von  Blutungen.  In 
der  Zwischenkörnerschicht  Ablagerung  von  Fett:  an  den  Präparaten  aus 
Flemming'scher  Lösung  fleck  weise  zu  Häufchen  angeordnete,  ziemlich 
grosse,  einzelne  mehr  als  die  halbe  Breite  der  Schicht  einnehmende  an- 
nähernd kugelige    Gebilde   intensiv    geschwärzt 

Die  übrigen  Hirnnerven  zeigen  makroskopisch  keine  Anomalien,  ebenso- 
wenig das  Rückenmark  und  die  peripheren  Nerven.  Der  rechte  Musculus 
qnadriceps  femoris  war  dünner  und  blasser  als  der  linke. 

Mikroskopisch  wurden  ferner  untersucht: 

1.  Schnitte  aus  dem  Halsmark  und  aus  allen  Höhen  der  Lenden- 
anschwellung nach  NissTs  Originalmethode.  Das  Rückenmark  konnte  eine 
Stunde  post  mortem  eingelegt  werden.  Zahl,  Grösse  und  Form  der  Vor- 
derhornzellen  entsprach  in  allen  den  zahlreichen  Schnitten  durchaus  der  Norm, 
nirgends  zeigte  sich  ein  Unterschied  zwischen  rechts  und  links.  Der  Kern 
war  niemals  verlagert,  das  Kernkörperchen  nicht  geschwollen.  Bemerkens- 
werth  ist  die  starke  Färbbarkeit  des  Kerns  und  der  sog.  nicht  fürbbareu 
Substanz  des  Zellleibes  besonders  in  der  Umgebung  des  Kerns.  Die  Zell- 
leiber sind  fast  durchweg  so  intensiv  gebläut,  dass  die  im  Uebrigen  normal 
gestalteten  und  angeordneten  Nisslkörperchen  sich  dort  nur  undeutlich  von 
ihrem  Grunde  abheben.  Auf  die  nach  Zahl,  Form  und  Structurbild  nor- 
malen Zellfortsätze  erstreckt  sich  diese  Erscheinung  nicht.  Es  handelt 
sich  um  den  sog.  chromophilen  Zeilzustand,  der  allgemein  als  nicht  patho- 
logisch anerkannt  ist.  Die  Abbildungen  von  Goldscheider  und  Flatau*) 
entsprechen  genau  dem  Bilde,  das  auch  unser  Fall  zeigt. 

2.  Stücke  aus  dem  Brustmark  wurden  nach  Marchi  untersucht.  Massig 
zahlreiche  geschwärzte  Markscheidenquerschnitte  im  Gebiet  beider  Pyramiden- 
seiten stränge,  keine  sichere  Betheiligung  der  Pyramidenvorderstränge.  Kein 
grosser  Unterschied  in  der  Intensität  des  Processes  zwischen  rechts  und  links. 
Bei  der  schweren  Druckschädigung,  die  auch  das  linke  Centrum  semiovale  durch 
den  Tumor  erfahren  hat,  ist  das  nicht  auffallend.  Dass  die  linksseitige  Hemi- 
parese  gegenüber  der  viel  stärkeren  rechtsseitigen  sich  der  Aufmerksamkeit  ent- 
zog, erklärt  der  schwere  Allgemeinzustand  des  Kranken.  Viel  dichter  und 
mit  gröberen  schwarzen  Schollen  als  die  Pyramidenseitonstränge  sind  die 
Hinterstränge,  besonders  die  Bur  dach 'sehen  Abschnitte  derselben  besät. 
Die  Degeneration  einzelner  aus  den  letzteren  in  die  Ilinterhörner  hinein- 
strahlender Fasern  ist  durch  Ketten  schwarzer  Punkte  markirt.  Vordere 
und  hintere  Wurzeln  normal.  Auf  die  das  Gebiet  der  abstoijjenden  De- 
generation überschreitenden  Veränderungen  soll  hier  nicht  näher  eingegangen 
werden.  Eine  schon  ziemlich  reichhaltige  Literatur  hat  uns  in  den  letzten 
Jahren  mit  solchen  Befunden  vertraut  gemacht. 

3.  Mit  den  eben  beschriebenen  Präparaten  in  völlig  gleicher  Weise, 
sogar  im  gleichen  Gefäss  wurden  Stücke  aus  dem  lechten  und  linken 
Cruralisstamm  nach  Marchi  behandelt.  Beide  ergaben  genau  den  gleichen 
Befund.  Auf  Querschnitten  sah  man  nicht  ganz  spärliche  ]\Iarkscliei<lcn 
intensiv  geschwärzt,  als  Halbringe,  Rin^'e  oder  compacte  Schollen  sich  dar- 
stellen. Auf  Längsschnitten  zeigten  sich  die  schwarzen  Punkte  vieltacli  zu 
Reihen  angeordnet,  die  dem  Verlauf  von  Nervenfasern  eiitspiachen. 

4.  wurde    der   M.  qnadriceps   beider  01)ersclienkel  frisch  in  Koch-al/- 


*)  Anatomie  der  Nervenzellen.     Berlin  IS'JS.     8.  20. 
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lösung  und  an  gefärbten  Paraffinschnitten  untersucht.  Am  frischen  Prä- 
parat sah  man  einzelne  Fasern  des  rechten  Muskels  verschmälert,  die  Quer- 
streifnng  weniger  deutlich  und  hie  und  da  einen  Zerfoll  der  contractilen 
Substanz  in  quere  Schollen.'*')  Keines  der  Präparate  vom  linken  Muskel 
zeigte  diese  Anomalien.  Die  in  Formalin  und  Alkohol  behandelten  und 
gefärbten  Präparate  zeigten  nur  eine  recht  durchgehends  zu  constatirende 
Verringerung  der  Faserbreite  und  Vermehrung  der  Bindegewebskerne. 

Die  Erörterung  dieser  Befunde  im  Sinne  unseres  Hauptthemas 
verschiebend,  wenden  wir  uns  einem  kleinen  Excurse  zu,  den  das 
localdiagnostiscbe  Interesse  unseres  Falles  rechtfertigen  möge. 

Die  Annahme  eines  Tumor  cerebri  hatte  von  vornherein  die 
grösste  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Für  die  Vermuthung  der  Locali- 
sation  desselben  kam  vor  Allem  die  rechtsseitige  Hemiparese  in  Be- 
tracht. Die  motorischen  Rindenfelder  durften  bei  dem  Fehlen  von 
Krämpfen  zunächst  ausser  Betracht  bleiben.  Die  Parese  hatte  in  so 
ungewöhnlicher  Weise  die  untere  Extremität  viel  frtlher  und  schwerer 
geschädigt  als  die  obere.  Dies  musste  auf  einen  Herd  an  einer  Stelle 
hinweisen,  wo  die  psychomotorischen  Bahnen  für  die  verschiedenen 
Gebiete  der  betreffenden  Körperhälfte  noch  nicht  allzu  eng  zusammen- 
liegen, auf  das  Centrum  semiovale.  Eine  sehr  ausgedehnte  directe 
Zerstörung  dieser  Bahnen  war  nicht  wahrscheinlich,  da  es  fast  bis 
zum  Ende  nicht  zu  völliger  Lähmung  kam.  So  musste  man  an  eine 
Affection  nahe  der  sagittalen  Medianebene  des  Gehirns  denken,  und 
zwar,  da  der  Lobus  paracentralis  als  motorisches  Rindenfeld  nicht 
wohl  in  Betracht  kommen  konnte,  an  die  Gegend  des  Gyrus  fomicatus 
und  des  Balkens.  Eine  Läsion  der  Kapsel  von  hinten  her  war  schon 
wegen  des  Fehlens  sensibler  Störungen  auszuschliessen.  Der  local- 
diagnostiscbe Werth  der  eigenartigen  Form  der  Hemiparese  gewann 
dadurch,  dass  die  Läsion  aller  anderen  Himregionen  durch  das  Fehlen 
der  charakteristischen  Symptome  mit  grosser  Wahrscheinlichheit  aus- 
zuschliessen war.  Ich  verzichte  darauf,  diese  Ausschliessung  im  Ein- 
zelnen durchzuführen,  und  frage  nach  sonstigen  Erscheinungen,  die 
geeignet  wären,  die  Vermuthung  einer  Läsion  der  vorderen  Balken- 
gegend zu  stützen.  Tumoren  dieser  Gegend  ziehen  fast  stets  das  Fron- 
talmark erheblich  in  Mitleidenschaft,  und  so  dürften  Stimhirnsymptome 
als  unterstützende  Momente  für  unsere  Diagnose  herangezogen  werden. 

Ich  nenne  zuerst  die  schwere  Störung  des  Gleichgewichthaltens, 
jenes  Taumeln,  das  das  Gehen  und  Stehen,  ja  sogar  das  Freisitzen 
fast  völlig  unmöglich  machte.  Bruns  hat  uns  gelehrt,  zu  erkennen, 
wie  wir  diese  Erscheinung  von  der  cerebellaren  Ataxie  abgrenzen  und 


*)  Ein  ähnliches  Bild  bildet  Marinesco  ab.    Semüne  m6d.  98«  1.  c.  Fig.  ä. 
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als  sogenannte  frontale  Ataxie  ansprechen  dürfen.  Nach  den  bekannten 
Kriterien*)  konnte  es  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  in  unserem  Falle 
alles  zu  Ounsten  einer  Localisation  ins  Stirnhirn  sprach.  Der  beson- 
ders hohe  Grad  der  Störung  in  unserem  Falle  war  nach  Bruns  durch 
die  doppelseitige  Stirnlappenaffection  zu  erklären,  die  ja  als  fast  regel- 
mässige Begleiterscheinung  von  Balkentumoren  auch  hier  vermuthet 
w^erden  durfte.  Andererseits  war  aber  nicht  zu  vergessen,  was  hier 
nur  beiläufig  erwähnt  sei,  dass  besonders  auch  nach  unserer  eigenen 
Erfahrung  der  local diagnostische  Werth  der  frontalen  Ataxie**)  nicht 
überschätzt  werden  darf. 

Ebenso  wird  mit  Recht  bezüglich  der  Verwerthung  des  zweiten 
hier  zu  erwähnenden  Symptoms,  der  psychischen  Alteration,  für  die 
Diagnose  der  FrontallappenafiFectionen  immer  wieder  die  grösste  Reserve 
empfohlen.  Das  frühe  Hervortreten  der  Seelenstörung  scheint  aber  in 
dieser  Beziehung  doch  nicht  ganz  bedeutungslos  zu  sein,  und  dieselben 
Störungen,  die  unser  Kranker  bot,  haben  auch  andere  Autoren  bei 
Stimhimerkrankungen  gesehen:  die  Apathie,  Verstimmtheit,  Geistes- 
und Gedächtnisschwäche  ***)  FürdieBalkentnmoren  ganz  besonders  gilt 
frühe,  tiefe  Intelligenzstörung  als  ein  regelmässiges  Symptom.  Die 
neuesten,  zusammenfassenden  Untersuchungen  vonSchusterf)  scheinen 
zwar  für  die  Symptomatologie  der  psychischen  Störungen  bei  Frontal- 
lappentumoren die  Nothwendigkeit  einer  Revision  zu  ergeben,  be- 
stätigen aber  die  Sonderstellung  der  Balkentumoren  insofern,  als  solche 
ohne  psychische  Störungen  grosse  Seltenheiten  darstellen,  und  be- 
stätigen ferner  in  symptomatologischer  Beziehung,  dass  „einfache,  nicht 
durch  irgend  welche  Erregungszustände  complicirte  geistige  Schwäche- 
zustände" für  die  Tumoren  der  vorderen  Balkentheile  charakteristisch  sind. 

Sowohl  den  Stirnlappen-  wie  den  Balkentumoren  sind  Sprach- 
störungen eigen.  Für  die  Balkentumoren  wird  besonders  die  nicht- 
aphatische  Sprachstörung  betont.  Das  leichte  Schleppen  und  Zittern 
der  Sprache  wird  nun  zwar  bei  Fernläsionen  der  Broca 'sehen  Windung 
gewöhnlich  gesehen,  ist  aber  doch  ein  Symptom  von  sehr  untergeord- 
neter Bedeutung. 

*)  Bruns,  Geschwülste  des  N er veu Systems.  S.  98—09. 
**)  Die  schwierige  Frage  ihrer  Pathogenese  übergehe  ich  absichtlich. 
***)  Oppenheim,  Geschwülste  des  Gehirns.  NothuageFs  Haudb,  S.  82 fl. 
Vgl.  z.  B.  auch  Auerbach,  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nerven  hl  k.  XXII.  Dass  neuer- 
dings die  sexuelle  Erregtheit  bei  Stirn hirntumoren  mehrfach  gesehen  worden  ist 
(Wendel,  Mittheilungen  aus  den  Grenzjjebieten.  VII.,  Friedrich,  Med.  Ge- 
sellsch.  zu  Leipzig.  27.  V.  02)  sei  nur  erwähnt.  Diagnostisches  Interesse  hat  diese 
Thatsache  selbstverständlich  nicht. 

t)  Psychische  Störungen  bei  Hirntumoren,    f^tuttgart  19»  »i?. 
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Von  weiteren  f&r  Balkentamoren  als  charakteristisch  betrachteten 
Erscheinungen  erwähne  ich  die  Geringftigigkeit  der  allgemeinen  Him- 
tamors3rniptome  nnd  das  späte  Eintreten  der  Erscheinungen  am 
Augenhintergrunde,  die  hier  einen  so  ungewöhnlichen  Charakter 
trugen.  Die  in  unserem  Falle  yermuthungsweise  gestellte  Diagnose 
eines  Balkentumors  —  sie  ist  meines  Wissens  bis  jetzt  nur  in  2  Fällen 
gelungen  —  hatte  also  doch  Mancherlei  für  sich. 

Die  von  Bristowe  aufgestellten  Symptome  der  Balkentumoren 
sind  in  die  Lehrbücher  (Bruns,  Oppenheim)  übergegangen.  Viel- 
leicht darf  auf  die  Art  der  Entwicklung  der  Halbseiten-Lähmung, 
die  besonders  frühe  und  starke  Schädigung  der  unteren  Extremität» 
als  auf  ein  weiteres  nicht  ganz  werthloses  Localsymptom  hingewiesen 
werden.  Schon  ein  flüchtiger  Blick  in  die  Literatur*)  der  Balken- 
tumoren lehrt,  dass  auch  andere  Autoren  Aehnliches  gesehen  haben, 
freilich  ohne  es  fbr  die  Localdiagnose  zu  verwerthen.  Allerdings 
kann  ein  Tumor  yon  fast  dem  gleichen  Sitz  wie  der  unsrige  sich  auch 
durch  Schwäche  in  einem  Arm  zuerst  bemerkbar  machen,  wenn  wir 
den  anamnestischen  Angaben  eines  zweiten  selbst  beobachteten  Falles 
trauen  dürfen. 

Eine  Erörterung  erfordert  noch  die  6eschmacksstorung  unseres 
Falles  H.  Auch  der  eben  kurz  erwähnte  Fall  hatte  ein  Hirnnerven- 
symptom,  eine  Ptosis  wechselnden  Grades  auf  der  Seite  der  Hemi- 
plegie. Bristowe  betont,  wie  auch  Giese**)  zeigt,  mit  Recht,  die 
Seltenheit  von  Hirnnervensymptomen  bei  Balkentumoren.  Es  liegt 
der  Gedanke  nahe,  jene  Geschmaeksstorung  und  die  Ptosis  gar  nicht 
als  Himnervensymptome  im  engeren  Sinne,  sondern  als  centrale 
Störungen  anzusprechen.  So  könnte  man  die  Ptosis  auf  der  Seite  der 
Hemiplegie  eventuell  erklären  durch  Femwirkung  der  in  der  contra- 
lateralen Hemisphäre  sitzenden  Tumormasse  auf  den  Gyrus  angularis 
ebendieser  Hemisphäre  (Landouzy).  Die  Geschmacksstörung,  die  so 
isolirt,  ohne  Trigeminus-,  Facialis-  oder  Glossopharyngeussymptome 
sich  fand,  dürfte  durch  periphere  Nervenläsion  nicht  leicht  erklärbar 
sein.  Dagegen  erinnert  die  Zerstörung  des  vorderen  Theils  des  einen 
Gyrus  fornicatus  in  unserem  Falle  an  die  Versuche,  gerade  in  diese 
Rindenpartie  das  corticale  Gescbmackscentrum  zu  verlegen.  Allerdings 
müsste  dabei  eine  contralaterale  Geschmacksstörung  als  wahrscheinlich 
erwartet  werden;  im  Falle  H.  bestand  sie  auf  der  Seite  des  zerstörten 
Gyrus  fornicatus.   Man  muss  natürlich  hierüber  ein  Non  liquet  sprechen. 


♦)  Gläser,  Berl.  klin.  Woch.  1883.  S.  809;  Bruns,  Berl.  klin.  Woch.  last), 
vom  24.  V.;  Giese,  Arch.  f.  Psychiatrie.  XXIII. 
*♦)  1.  c. 
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Sicher  ist  es  am  Platze,  in  ähnlichen  Fällen  auf  Geschmacksstörungen, 
so  genau  es  geht,  zu  untersuchen.  Eine  Möglichkeit  endlich  ist  nicht 
a  priori  yon  der  Hand  zu  weisen,  dass  nämlich  die  Allgemeinschädigung 
durch  den  Druck  einer  mächtigen  Tumormasse  in  ähnlicher  electiver 
Weise  vereinzelte  Localsymptome  zu  machen  im  Stande  wäre,  wie 
gewisse  allgemeine  toxische  Processe,  z.  B.  der  Morbus  Basedowii, 
das  thun. 

Eine  kurze  Erwähnung  verdienen  die  Blasenstörungen  unseres 
Kranken,  die  Erschwerung  des  willkürlichen  ürinirens.  Der  oben  er- 
wähnte zweite  Fall  von  Balken tumor  gab  anamnestisch  eine  zunehmende 
Unfähigkeit,  das  Wasser  willkürlich  zurückzuhaiteo,  an.  Im  Kranken- 
hause, zu  einer  Zeit,  wo  er  allerdings  psychisch  schon  hochgradig  be- 
einträchtigt war,  zeigte  er  vollständige  Incontinenz.  Blasenstörungen 
sind  bei  Hirntumoren,  abgesehen  von  den  finalen  Secessus  nescii, 
ausserordentlich  selten.  Oppenheim*)  vermuthet,  dass  besonders 
doppelseitige  Aflfectionen  unter  Umständen  diese  Erscheinungen  zeigen 
müssten.**) 

Nicht  eben  häufig  werden  cerebrale  Gliederlähmungen  durch 
Schmerzen  in  den  Gliedern,  die  der  Lähmung  verfallen,  angekündigt. 
Wir  werden  in  der  zu  gebenden  Thatsachenübersicht  diesem  Vorkomm- 
niss  noch  zweimal  begegnen  (Fälle  18  und  28). 

Noch  nicht  genau  beschrieben  bei  der  cerebralen  Hemiplegie  ist 
meines  Wissens  die  Erscheinung,  dass  der  Kranke  eine  willkürlich 
contrahirte  Muskelgruppe  nicht  wieder  ohne  Weiteres  zu  erschlaffen 
vermag.  Das  Phänomen  ist  sicher  nicht  häufig.  Ich  habe  bei  spe- 
cieller  Aufmerksamkeit  es  nur  noch  einmal  wiedergefunden.  Es  han- 
delte sich  in  diesem  Falle  um  einen  Hemiplegiker,  der  eben  wieder 
seinen  Arm  im  Ellenbogengelenk  zu  strecken  begann,  während  die 
Beuger  noch  fast  völlig  gelähmt  waren.  Hatte  dieser  Kranke  seinen 
Arm  activ  gestreckt,  so  war  die  passive  Beugung  desselben  für  kurze 
Zeit  durch  eine  Spannung  des  Triceps  stark  behindert.  Diese  Behin- 
derung bestand  auch  dann,  wenn  der  Kranke  sich  die  grösste  Mühe 
gab,  „locker  zu  lassen"  und  die  Beugung  activ  zu  unterstützen.  Die 
Erscheinung  verschwand,  als  die  active  Beweglichkeit  des  Biceps  und 

*)  Lehrbuch.  3.  Aufl.  S.  oGl. 
*♦)  Anm.  bei  der  Correctur.  Czyhlary  ud(1  Marburg  ha])en  in  Xr.  .-U  der 
Wien.  med.  Woch.  1902  auf  das  Vorkommen  von  ßlasenstörungcn  trerade  hin 
Balken tumoren  besonders  hingewiesen.  Die  Diflennz  in  der  Art  di^r  hhi>ou- 
störuDg  in  meinen  beiden  Fällen  bei  fast  dem  irleichon  Sitz  des  Tinnors  ist  schwer 
zu  deuten.  Die  Geschwulst  und  ihre  Druckwirkiintr  speciell  auf  die  subcorticalen 
Ganglien  war  im  Falle  H.,  in  dem  ein  leichter  Grad  von  Ketenlio  lic-itaiid,  viel 
bedeutender  als  in  dem  anderen. 
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seiner  Synergisten  sich  wieder  eingestellt  hatte.  Dieser  letztere  Fall 
erinnert  an  die  Hypothese  Mann 's,  dass  mit  den  erregenden  Fasern  Ar 
eine  Muskelgruppe  regelmässig  erschlaffende  Fasern  f&r  die  Antago- 
nisten derselben  bei  der  Hemiplegie  lädirt  seien.  Im  Falle  H.  haben 
wir  der  Yertheilung  der  Lahmung  auf  die  verschiedenen  Muskel- 
gruppen besondere  Aufinerksamkeit  nicht  geschenkt,  es  schien  sich, 
wie  gesagt,  um  eine  nahezu  diffuse  Parese  des  Arms  zu  handeln.  Er- 
wähnt sei,  dass  die  Erscheinung  auch  in  diesem  Falle  vielleicht  in 
einer  Spannung  der  minder  gelähmten  Muskelgruppe  bestand.  Wenig- 
stens ist  der  active  Handschluss  nach  W ernicke  und  Mann  mit 
grosser  Regelmässigkeit  bei  der  Hemiplegie  weniger  geschädigt  als  der 
Handoffnungsmechanismus.  Mehr  kann  hier  über  diese  Dinge  nicht 
ausgef&hrt  werden.  Es  sei  auf  die  Untersuchungen  von  Frankl- 
Hochwart*)  verwiesen,  der  auf  das  Vorkommen  myotonieähnlicher 
Zustände  bei  den  verschiedensten  Nervenkrankheiten  besonders  hinge- 
wiesen hat  Jedenfalls  sind  vorläufig  noch  recht  verschiedene  Dinge 
unter  dieser  Rubrik  vereinigt. 

Nach  dieser  Abschweifung  trete  ich  in  mein  Hauptthema  ein  und 
verschiebe  die  Verwerthung  meiner  Fälle  f&r  dasselbe  auf  den  Zu- 
sammenhang des  Folgenden. 

Vor  Eintritt  in  die  Erörterung  der  Pathogenese  der  cerebralen 
Muskelatrophie  wird  ein  Ueberblick  über  das  vorliegende  Thatsachen- 
material  unerlässlich  sein.  Seltsamer  Weise  haben  viele  Autoren  zu 
unserem  Zwecke  nur  die  Fälle  sogenannter  frühzeitiger  cerebraler 
Muskelatrophie  bei  Erwachsenen  benutzt.  Schon  methodologische 
Ghründe  hätten  sie  abhalten  können,  das  Verständniss  eines  Special- 
falles zu  suchen,  ohne  einen  Blick  auf  die  ihn  umschliessende  grössere 
Thatsachengruppe  zu  werfen.  Und  ein  solcher  Blick  zeigt,  wie  un- 
begründet die  Abtrennung  jener  Fälle  ist  Wir  werden  also  weder  an 
den  Fällen  spät  eintretender  Muskelatrophie,  noch  an  denen  von  Kin- 
dern vorübergehen. 

Ich  gebe  zunächst  eine  Uebersicht  über  casuistisch  behandelte 
Fälle  der  Literatur.**)  Steiner,  in  dessen  Tabelle  einige  altere***) 
nachzusehen  sind,  hat  auf  die  Schwierigkeit  hingewiesen,  welche  die 
ungleiche  Genauigkeit   der  Behandlung  darstellt     Wo  sich  Angaben 

♦)  Zeitflchr.  f.  klin.  Med.    Bd.  XIV. 

**)  Den  Fall  von  Idzinski  übergehe  ich  als  diagnostisch  unsicher.  In  wie 
weit  Stalker's  Fälle  mit  denen  meiner  ZuBammenstellung  »ch  decken,  weiss 
ich  nicht,  da  ich  das  Original  seiner  Arbeit  mir  leider  nicht  zu  verschafien  ver- 
mochte. Die  Kinderlähmung  brauchte  im  casuistischen  Theil  nur  insoweit  be- 
rücksichtigt zu  werden,  als  verwerthbare  anatomische  Untersuchungen  vorlagen. 
♦♦♦}  Nr.  1,  2,  5,  8,  12,  14.     " 
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über  den  Zeitpunkt  des  Eintritts  der  Atrophie,  über  ihre  Vertheüung, 
über  Reflexe  nnd  elektrische  Erregbarkeit,  über  Sensibilität,  trophische, 
vasomotorische  Störungen,  über  Reizerscheinungen  fanden,  habe  ich 
sie  in  folgende  ZusammenstelluDg  aufgenommen,  ebenso  die  anatomi- 
schen Angaben,  besonders  auch  über  das  Verhalten  der  Vorderhörner, 
der  Nerven  und  der  Muskeln.  Wo  besonders  feine  Methoden  für  diese 
Untersuchungen  angewandt  wurden,  ist  dies  erwähnt. 

Fall  1.  Babinski.  Linksseitige  Hemiplegie  mit  Contractur.  Muskel- 
atrophie an  der  ganzen  oberen  Extremität.  Erweichongsherd  im  rechten 
Centram  semiovale.  Degeneration  der  Pyramidenbahn.  Vorderhörner  und 
Nerven  intact.  Muskeln  nach  dem  Citat  von  Marinesco^)  degenerativ- 
atrophisch. 

Fall  2.  V.  Bechterew*).  Mann  von  52  Jahren,  Luetiker  und  Alko- 
holist Alte  linksseitige  spastische  Hemiplegie  mit  Reflex  Steigerung  und 
Contracturen,  Residuum  wiederholter  Anfälle,  deren  letzter  auch  vorüber- 
gehende Sensibilitätsstörungen  gemacht  hatte.  Atrophie  der  Muskeln  der 
linken  Extremitäten.  Geringe  Herabsetzung  der  galvanischen  und  faradischen 
Erregbarkeit  der  Muskeln.  Gelenke  derselben  Seite  „unnachgiebig".  Zunge 
weicht  nach  rechts  ab.  Nebenbei  Zwangslachen,  lange  Zeit  Lähmung  der 
willkürlichen  Mimik,  vorübergehend  aphatische  Erscheinungen,  Monoparese 
des  rechten  Arms,  einmal  Krämpfe,  wie  es  scheint,  ohne  Bewusstseins- 
verlust. 

Fall  3.  V.  Bechterew 2).  Mann  von  28  Jahren,  Trinker  und  Luetiker. 
Rasche  Entstehung  einer  rechtsseitigen  Hemiparese  mit  Zwangslachen  und 
undeutlicher  Sprache.  Reflexe  gesteigert,  links  mehr  als  rechts.  Linksseitige 
Abducenslähmung.  Erschwerung  des  Schluckens.  Nach  8  Tagen  leichte 
Atophie  der  linken  Zungenhälfte.  Nach  11  Tagen  der  rechte  Patellarreflex 
lebhafter  als  der  linke.  4  Wochen  nach  dem  ersten  zweiter  Anfall.  Bila- 
terale Krämpfe.  Facialisparese  rechts  betrifft  auch  den  oberen  Ast.  Zur 
rechtsseitigen  Hemiplegie  kommt  eine  linksseitige  Hemiparese.  Linksseitige 
Facialisparese.  Hypästhesie  am  linken  Arm.  Glossoplegio.  Beiderseitige 
Abducenslähmung  mit  Lähmung  der  conjugirten  Seitwürtswendung.  Sprache 
aufgehoben.  Rechts  Contractur  der  Extremitäten.  Retentio  urinac  et  alvi. 
Rechtes  Bein  kälter.  8  Tage  nach  dem  2.  Anfall  beginnt  der  rechte  Unter- 
schenkel abzumagern.  Bald  nachher  geringe  Herabsetzung  der  faradischrn 
Muskelerregbarkeit.  Von  Anfang  an  keine  Spur  von  Arthropathien.  Hyp- 
ästhetischer  Fleck  am  rechten  Oberschenkel.  Nach  erhebliclier  Besseruiiir 
der  Lähmungserscheinungen  rascher  Tod.     Keine  Section. 

Fall  4.  Borgherini^).  Mann  von  50  Jahren.  2  Monate  alte  rechts- 
seitige schlaffe  Hemiplegie  und  Aphasie.  Hetlexe  erhöht.  Starke  Schmerzen 
im  kranken  Bein.  Vor  Eintritt  der  Lähmung  Krampf  im  rechten  Facialis. 
Atrophie  der  Muskeln  der  rechten  Extremitäten,  an  der  Schulter  beginnend, 
und  der  rechten  Rumpfhälfte.  Atrophie  der  Haut  an  der  rechten  oljen  ii 
Extremität.  Puls  rechts  kleiner  und  von  ^'crinjrerer  Sj)annun.cr  (!)  als  links. 
Hyperalgesie  der  kranken  Seite.    Im  Uehrigen  ist  die  Sensibilität  und  elek- 
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trische  Reaction  ohne  sichere  Störungen.  Metastatisches  Sarkom  der  linken, 
besonders  der  vorderen  Central  Windung.  Absteigende  Degeneration.  Nerven 
und  Vorderhörner  intact.  Muskelfasern:  verminderte  Querstreifung,  Granu- 
lirung,  Lacunen,  Verdünnung  der  Fasern. 

Fall  5.  Darkschewitsch^).  Mann  von  43  Jahren.  Rechtsseitige 
Hemiplegie  mit  Aphasie  und  „Wortblindheit".  Reflexe  gesteigert.  Elektrischer 
Befund  normal.  Hemihypalgesie.  Oedem  des  rechten  Beines.  Rasche 
Besserung  der  Lähmung.  Nach  4 — 5  Wochen  Hemiatrophie  der  Extremi- 
tätenmuskeln, an  der  Schulter  beginnend,  1  Monat  später  Exitus.  Blutung 
in  den  linken  Streifenhügel  und  die  innere  Kapsel.  Absteigende  Degene- 
ration. Nerven  und  Vorderhörner  normal.  Muskeln:  einfache  Atrophie. 
Acute  Synovitis  des  rechten,  intra  vitam  schmerzhaften  Schultergelenks. 

Fall  6.  Darkschewitsch2).  Frau,  65  Jahre.  V4  Jahr  alte  links- 
seitige, niclit  spastische  Hemiplegie  mit  gesteigerton  Reflexen,  normaler 
Sensibilität,  Schmerzhaftigkeit  und  Knirschen  im  1.  Schultergelenk,  Atrophie 
der  Muskeln  des  linken  Arms,  besonders  der  Schultergegend.  Directe  Er- 
regbarkeit für  beide  Ströme  herabgesetzt. 

Fall  7.  Derselbe.  Manu,  63  Jahre.  Leichte,  rasch  zurückgehende 
linksseitige  Hemiplegie  ohne  Reflexsteigerung.  Nach  1  Monat  Schulter, 
nach  2  Monaten  auch  Handgelenk  afficirt.  Nach  1  Monat  Muskelatrophie 
in  der  Schultergegend,  später  am  ganzen  Arm,  ausgenommen  die  kleinen 
Handmuskeln.     Elektrisciier  Befund,  Sensibilität  normal. 

Fall  8.  Dersellie.  Mann,  43  Jalirc.  Rasch  zurückgehende  rechts- 
seitige Hemij)legie  mit  Aphasie.  Reflexsteigerung.  Omarthritis  nach 
4  Woelieii.  Hemihypalgesie.  Oedem  des  kianken  Beins.  Muskelatrophie 
nach  4  NN'oclien  um  die  Schulter,  nach  5  auch  an  Vorderarm  und  Hand. 
Elektrisch  normal.  Blutung  in  die  linke  innere  lvaj)sel.  Sensible  Bahn 
frei.  .Vbsteigt'nde  Degeneration.  Vorderhörner,  Nerven  normal.  Einfache 
Atrophie  der  Muskeln  von  Arm  und  Bein.  Rechte  Schulter:  Synovitis 
subacuta. 

Fall  9.  Derselbe.  Mann.  50  Jahre.  Rechtsseitige  Hemiplegie, 
Aphasie,  Surditas  verhalis.  Reflexsteigerung.  Ileniianästhesie,  Hemianopsie, 
rechtsseitige  Herabsetzung  «les  G«'liörs,  Geruchs  und  Geschmacks.  Muskel- 
atrophie nach  8  Ta^^en  in  der  Scliultergegend,  dann  rasch  auch  in  Ann. 
und  l^ein.  während  letzteres  wieder  beweglich  wird,  ersterer  gelähmt  bleibt. 
Zuletzt  aucli  Atropliie  dci*  Interossci  der  Iland.  Elektrische  Erregbar- 
keit herabgesetzt.  Nacli  1'.,  Monaten  rechtes  Sclmlter-  und  Handgelenk 
erkiankt. 

Fall  10.  Derselbe.  Alann  \on  43  Jahren,  lleniiplegie  links  mit 
Steigerung  der  K<'flexe.  Während  der  Besserung  der  Lähmung,  nach  sieben 
Wochen,  Atrophie  der  Mu-keln  des  Arms,  dann  auch  d(S  Heins.  Nach 
2  Monaten  Schultei^^denkatrection.     Elektrisc'h  noi-mal. 
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Fall  11.  Derselbe.  Mann,  49  Jahre.  2  Monate  alte  linksseitige 
Hemiplegie.  Spasmen  im  Bein.  Reflexsteigerung.  Hemianästhesie.  Im 
3.  Monat  Abmagerung  der  Schultermusculatur,  bald  darauf  Omarthritis  be- 
merkt. Später  Atrophie  an  Ober-  und  Vorderarm.  Gonitis.  Atrophie  jetzt 
auch  am  Oberschenkel.  Normale  elektrische  Erregbarkeit.  Während  der 
Zunahme  der  Atrophie  bessern  sich  Sensibilität  und  active  Beweglichkeit. 

Fall  12.  Eisen  1  oh r^).  Mann,  34  Jahre.  Rechtsseitige  Hemiparese. 
Hemihypästhesie.  Aphasie.  Nach  2  Monaten  Muskelatrophie  des  Vorder- 
arms und  Daumenballens.  Elektrische  Erregbarkeit  auch  qualitativ  ge- 
stört. Sub  finem  epileptoide  Anfälle.  2  Hirnabscesse  (Streifenhügel  und 
Regio  subthalamica).     Absteigende  Degeneration.     Vorderhörner  intact. 

Fall  13.  Derselbe.  21  jähriger  Mann.  Schubweise  entstandene  schlaffe 
rechtsseitige  Hemiplegie  mit  frühzeitiger  Atrophie.  Convulsionen.  Sensi- 
bilität intact.  Reflexe  gesteigert.  Elektrische  Erregbarkeit  auch  qualitativ 
gestört  Abscess  der  linken  vorderen  Centralwindung  mit  Compression  der 
hinteren.  Rückenmark,  der  rechte  N.  ulnaris,  Musculatur  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Fall  14.  Derselbe.  Frau,  70  Jahre.  Linksseitige  Hemiplegie,  Früh- 
contractur,  Hemianästhesie.  Nach  5  Wochen  Muskelatrophie  der  kleinen 
Handmuskeln  und  der  Strecker  am  Vorderarm  der  kranken  Seite,  später 
noch  zahlreicher  anderer  Muskel gruppen  an  Arm  und  Bein,  schliesslich  auch 
der  gesunden  Seite.  Elektrische  Erregbarkeit  auch  qualitativ  gestört.  Tod 
nach  1  Jahr.  Blutung  in  die  rechte  innere  Kapsel  und  die  Centralganglien. 
Absteigende  Degeneration.  Vorderhörner,  Armnerven  normal.  Muskeln 
einfach  atrophisch.     (Anat.  Befund  in  des  Autors  2.  Arbeit.) 

Fall  15.*)  Derselbe^).  Frau,  78  Jahre.  Rechtsseitige  Hemiplegie  mit 
Reflexsteigerung  und  Hemianalgesie.  Nach  3  Wochen  Atrophie  der  Muskeln 
der  rechten  Extremitäten,  besonders  des  Vorderarms.  Elektrische  Er- 
regbarkeit herabgesetzt.  Tod  nach  1  ^'2  Monaten.  Blutung  in  die  linke  innere 
Kapsel  und  den  Thalamus.  Absteigende  Degeneration.  Ausfall  einiger 
Fasern  in  den  GolTschen  Strängen.  Vorderhörner  normal.  In  einigen 
feinen  Nervenästchen  des  rechten  Supinator  Markzerfall.  Muskeln  der 
rechten  oberen  Extremität:     Zerfall  der  contractilen  Substanz. 

Fall  16.  Gliky.  Knabe,  15  Jahre.  Linksseitige  Riiidenkrämpfe  mit 
schubweise  entstehender  Hemiplegie.    Normale  Sensibilität.   Nach  2  Monaten 

*)  Einen  weiteren  Fall  aus  Eisen lohr's  2.  Ar])eit  glaube  ich  übergehen 
zu  Bellen.  Bei  einem  8jährigeu  Mädchen  halte  ein  alter  Thalamusherd  einige 
Fasern  der  Capsula  interna  mitlädirt.  Es  bestand  eine  Parese  einiger  -Miiskel- 
gruppen  der  linken  Extremitäten.  Die  Musculatur  des  Oberarms  scheint  }»ei 
dieser  Parese  nicht  betheiligt  gewesen  zu  sein.  Dass  der  Oberannumrang  links 
einen  halben  Centimeter  weniger  betrug  als  rechts,  scheint  mir  zur  Diagnose 
einer  cerebralen  Muskelatrophie  nicht  zu  genügen. 
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Abma^'erung   (le>    Annes.      Elektrische    Erregbarkeit    nur   im   Arm    leicht 
herabt^esetzt.     Rechtsseitiges  Gliom  der  Centralwindangeii. 

P^all  17.  Hajos.  Handrauskelatrophie  nach  einer  mit  Reizerscheinungen 
verlantenen  Corticalerkrankung. 

Fall  18.  .Toffroy  und  Achard.  Frau,  62  Jahre.  2  Jahre  alte  links- 
seitige Hemiplegie  mit  starken  Contracturen.  Vor  Eintritt  der  Lähmung 
Schmerzen  in  den  gelähmten  Gliedern.  Sensibilität:  Nur  Störung  des  Muskel- 
sinns. Atrophie  der  Muskeln  der  oberen  Extremität.  Erweichungsherd  in 
der  rechten  Hemisphäre,  absteigende  Degeneration.  In  der  Halsanschwellung 
Schwund  des  linken  Vorderhorns.  Degeneration  der  peripheren  Ner\'en  und 
Muskeln  der  oberen  Extremität. 

Fall  19.  Dieselben.  Frau  von  71  Jahren.  Jahrzehnte  alte  links- 
seitige H^'miplegie.  Contracturen.  Schmerzen  in  Schulter  und  Hand.  In 
der  unteren  Extremität  unfreiwillige,  zu  schmerzhaften  Spannungen 
führende  Bewetrunjren,  auch  Si»ontanschmerzen.  Reflexe  an  der  oberen 
Extremität  schwach  bis  aufjrehoben,  an  der  unteren  gesteigert.  Sensibili- 
tät: Nur  Muskehinn  gestört.  Haut  der  gelähmten  Glieder  kalt.  Atrojdiie 
(b-r  Knochen  und  Muskeln  des  linken  Arms.  Linker  Zungenrand  schmaler 
aN  der  rechte.  Alter  Herd  in  der  rechten  Hemisphäre.  Absteigende  De- 
gen<Tation.  Linksseitige  Vorderhornatrophie  nur  in  der  Halsanschwellung. 
Zwischen  dieser  Atrophie  und  der  absteigenden  Degeneration  nicht  etwa 
eine  jirrobe  Kontinuität.  Degeneration  in  den  i)eriplieren  Nerven  und 
Muskeln  der  oberen  Extremität. 

Fall  2il  Kram  er.  Mann,  40  Jahre.  Rindenej)ilepsie;  spastische 
Heniijiarc-e  links.  Heniiliyi)ä>tliesie.  bei  Aufhebung  des  stereognostischen 
Sinns.  Ati()j»liie  (b.T  .Muskeln  der  kranken  Extremitäten,  Herabsetzung  der 
elektrischen  Krre;^ri,ai-]^(.it.  IJaueli-  und  Crema^^^terreflexe  r.  ^^-1.  Chronische 
Leptonieningitis.     Rtickenniark  normal. 

Fall  21.  Kirch  hoff.  Mann,  3i)  Jahre.  2  Jahre  alte  rechtsseitige 
HeinijKirese  mit  Aj)hasic.  Contractur.  Normale  Sensibilität.  Atrophie  der 
Muskeln  der  rechten  oberen  Kxtiemität  und  di^s  Oberschenkels,  auch  de-- 
Gesichts  (Vj.  Anfälle  von  lieft iLreni  Schmerz  in  der  rechten  Körperhälfte,  der 
den  rnters<-heid<el  wiedduni  wie  die  Atrophie  freilässt.  Herztod.  Finale 
Oedenn;  HM'lits  st-nkci-.  Kinholischer  Kr\\eiclmn";sli('i(l  in  der  linken  Hemi- 
sphäre. Absteigende  DeLn-neration.  Atro])liie  der  Vorderlnirner  ausser  in 
der  LendenanschwellunL'  (anteio-lateiale  Grnjtpe  besonders  befallen). 

Fall  22.  Derselbe.  :_;sjahr.  ]\Iann.  Cerebrale  Kinderlähmung  rechts, 
Verkiirznng  des  Urin-,  Aiin-  und  T>einnins«'ulatnr  atro])lii«^eli.  Contracturen. 
Kpileptisclic  AntVille.  Cy^te  der  link(Mi  II(Mnis]iliäre.  Absteigende  Degene- 
ration. Atrophie  und  Selnvund  dei-  vordei'en  seitlichen  Vorderhornzell- 
gruppe  im   iran/en  Riiekenniaik. 

Fall  23.  Monakow -1.  Knabe  von  ca.  loJaliren.  (ianz  buchte  Hemi- 
parese    liid^s    mit    Andeutung    von   Sjntzfussstellun,L[.     Eidleptische  Anfälle. 
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Keine  Sensibilitätsstörungen.  Hemiatrophie  der  Knochen  und  Muskeln. 
Porencephalie.  Hauptdefect  in  der  rechten  Hemisphäre.  Fast  völliger 
Schwund  der  betreffenden  Pyramide,  besonders  starke  Entwicklung  der 
anderen.     Vorderhörner  beiderseits  völlig  gleich. 

Fall  24.  Muratow^).  Mann,  24  Jahre,  typische  cerebrale  Kinder- 
lähmung, Hemihypästhesie,  spastische  Hemiparese  rechts.  Aphasie.  Epi- 
leptische Anfälle.  Muskelatrophie  des  Armes,  intacte  Gelenke.  Absteigende 
Degeneration.     Vorderhornatrophie.     Einfache  Muskelatrophie. 

Fall  25.  Petrina.  Mann,  25  Jahre.  L.-seitige  Hemiparese  mit  Re- 
flexsteigerung. Rindenkrämpfe  der  linken  Körperhälfte.  Dumpfe  Schmerzen  in 
der  Nähe  der  Gelenke  dieser  Seite,  die  sich  nach  den  Anfällen  verschlimmern. 
Keine  vasomotorischen  Störungen.  Normale  Sensibilität.  Nach  5  Monaten 
Muskelatrophie  1.,  auch  am  Rumpf,  die  besonders  am  Vorderarm  zunahm. 
Merkwürdige,  auch  qualitative  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit. 
Solitärtuberkel  der  rechten  hinteren  Centralwindung  mit  leichter  Compres- 
sion  der  vorderen.     Rückenmark  an  frischen  Schnitten  normal. 

Fall  26.  Popow.  Mann,  rechtsseitige  Hemiplegie  mit  Aphasie, 
Steigerung  der  Patellarreflexe,  Contractur.  Nach  5  Wochen  Atrophie  an 
der  unteren,  nach  12  Wochen  auch  an  der  oberen  Extremität.  Elektrische 
Erregbarkeit  normal.     Heraiparästhesien. 

Fall  27.  Quincke*).  Knabe  von  14  Jahren.  Linksseitige  Rinden- 
krämpfe  mit  leichter  Hemiparese,  die  nur  vorübergehend  sich  steigert,  nor- 
male Sensibilität,  normale  Reflexe.  Sehr  früli,  in  den  ersten  Wochen  schon, 
Abmagerung  der  Schulter  und  des  Oberarms,  später  auch  des  Unterarms 
und  der  Waden.  Tod  nach  2  Monaten.  Gliom  der  rechten  vorderen 
Centralwindung.     Rückenmark  normal. 

Fall  28.  Derselbe.  39jähriger  Mann.  Halbseitige  sensible  und 
motorische  Reizerscheinungen,  im  linken  Fuss  bej^inneiid.  Nach  2  Monaten 
Hemiplegie.  Noch  1  Monat  später  Abmageiun^'  des  ganzen  linken  Arms, 
besonders  aber  des  Interosseus  prinius.  Später  Hypästhesie,  keine  Contrac- 
tur. Faradisch  am  linken  Arm  ..geringere  /uckungsgrösse,  dem  Volumen 
des  Muskels  entsprechend".  Im  Bein  nur  leichtere  mechanische  Erregbarkeit. 
Tod  Ende  des  4.  Monats.  Gliom  des  rechten  Paraeentrallappens  und  der 
beiden  Centralwindungen.     Keine  absteigende  Degeneration. 

Fall  29.  Derselbe.  Mann  von  25  Jaliren,  Luetiker.  Hemiparese 
links  mit  klonischen  Zuckungen.  Nach  3  Wochen  Contractur  und  diffuse 
Abmagerung  der  linken  Extremitäten,  am  stärksten  im  Unterarm  und  In- 
terosseus primus.  Normale  Sensibilität,  elektrisch  keine  erhehlichon  Ano- 
malien. Schmierkur.  Nach  2^2  Monaton  erhehlicho  Bosscrun.cr  auch  dt-r 
Atrophie.     Nur  der  Deltamuskel  noch  entschieden  atro]>his(li. 

Fall  30.   Derselbe^).   Frau,  17  .Tahi-c.    rucri)(»r:il<'  linkssciti'jc  Hrmi- 
plegie  mit  anfänglicher  Hemianästliesie,  si>äter  Rctlex^tciireiun^'  und  Sjian- 
Dentsche  Zeitschr.  f.  Nerveuhtilkund*'.  XXIV.  IM.  \> 
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nung.  Halbseitige  Schmerzen  schon  vor  Eintritt  der  Lähmung.  Nach  3 
Wochen  Muskelatrophie  erst  des  Beins,  dann  des  Arms,  besonders  auch 
des  Deltoideus,  die  noch  während  der  Besserung  der  Lähmung  fortschritt. 
Faradische  Erregbarkeit  vielleicht  leicht  herabgesetzt.  Atrophie  auch  der 
Haut  und  Subcutis.  Kranker  Unterarm  mit  Hand  kalt,  cyanotisch.  Läh- 
mung ging  in  einigen  Monaten  fast  völlig  zurück,  nicht  die  Atrophie. 
Auch  leichte  Hypästhesie  blieb. 

Fall  31.  Derselbe.  Mann  von  41  Jahren.  5  Monate  alte  Aphasie 
mit  Hemiparese  rechts  —  ob  Bein  betheiligt  gewesen,  ist  fraglich.  Sensi- 
bilität und  Reflexe  normal.  Muskelatrophie  der  oberen  Extremität,  beson- 
ders an  der  Ulnarseite  dos  Unterarms  und  an  der  Schulter  (Deltoideus  und 
Tnfraspinatus).  Oberarm  kann  nur  bis  zur  Horizontalen  erhoben  werden. 
Elektrische  Erregbarkeit  normal.  Nach  6  wöchentlicher  Behandlung  völli}?e 
Heilung  der  Lähmung  und  der  Atrophie.  Nur  eine  Kühle  und  Kälte- 
empfindlichkeit der  rechten  Körperhälfte  besteht  noch.  Diagnose:  Fettembolie 
nach  Beinbruch. 

Fall  'V2.  Derselbe.  58jähriger  Mann.  1  Monat  alte  Hemiplegie 
links  mit  Betheiligung  des  Rumpfs.  Reflexe  herabgesetzt,  später  gesteigert. 
Sensibilität  normal,  sj)äter  im  Bein  iierabgesetzt.  Temperatur  der  linken 
Hand  von  der  Aussentemperatur  besonders  abhängig.  Leichtes  Schwitzen 
der  1.  Han<l,  die  nicht  cyanotiscli  ist.  Nach  8  Wochen  halbseitige  Muskel- 
atrophie. Tra))ezius  vielleicht  betheiligt,  besonders  stark  die  Handmuscu- 
latur.  Während  der  Besserung;  der  Lähmung  nimmt  die  Atrophie  zu. 
Passive  Bewegungen  im  Schultergelenk  ,.wegen  Muskelspannunir  schmerz- 
haft".    Elektrische  Erregbarkeit  nicht  erheblich  gestört. 

Fall  33.  Derselbe.  Mann,  38  Jahre.  Luetiker.  Linksseitige  Hemi- 
l>le«,Me  mit  BetheiliiTung  des  Thorax,  Reflexsteigeruin;.  Hypii^tliesie  im  Ge- 
sicht und  au  der  Hand.  Anfassen  der  linken  Extremitäten  schmerzhaft. 
si);iter  vom  (iefühl  der  Kälte  begleitet.  Im  Ellbo^'eu-  und  Schultergelenk 
„bei  i)assiven  P»(»wegun,tren  c^eringe  Steifigkeit".  Acuter,  rasch  heilender 
Kreuzbeiudecubitus.  Aeusserst  frühe  Muskelatroj)hie  im  Unter-,  bahl  auch 
im  Oberarm  und  an  der  Schulter,  besonders  stark  au  der  llaud.  Betheiligunix 
des  Trapezius.  des  Beins  fratilieh.  Fortseiiritt  wälirend  der  Besserung  der 
Lähmung.  Elektri^eiie  Ern\irl)ai'keit  ohne  (M'lieblirlie  Vei'änderung.  Der 
Tnter()ss(Mis  prinius  i^t  beiderseits  abgeuia.Lrei-t  und  schwer  ei-regl)ar  (4M.-A.. 
nur  KSZ.  30  vinn  Rollenabstand). 

Fall  34.  I)ers(Mbe.  Frau,  oß  .lalire.  Leichte  Hemiparese  recht«^, 
allmiihlirli  -chult\vei>e  aulLri^treteu.  zuerst  im  Bein,  nach  vorausiregangenen 
Schmerzen  uinl  raiii^the^ieu  der  Glieder.  Ge-icht  frei,  r»auchniuskeln  be- 
theilitrt.  RetleN-teiun-ruiiLr  und  leichte  Spnnnuiig.  Ilautietlexe  rechts  = 
links.  Sensildlitiit  iiojinal.  Fiiiiiit'  Wochen  nach  Eintritt  der  Parese 
^Muskelatrophie  am  Avui.  Scliulterhlattmu^ktdn  nicht,  vom  Deltoideus 
besonders  dei-  hintere  Theil.  die  lntt'rn--<'i  intdir  aN  die  l>alleumuskeln 
betln>iliL.^t.  r.ctlieiliL:unLr  iU'<  rntersclienk<'ls  trai-dieh.  Elektrische  Er- 
reirbarkeit    antanii^    recht-     ire^teiucrt.      Am     Unterarm    im    (icmMi-atz    zur 


Cerebrale  Muskelatrophie.  19 

gesunden  Seite  die  Venen  kaum  sichtbar,  die  Haut  vielleicht  dünner.     Die 
kranke  Hand  kalt. 

Fall  85.  Roth  und  Muratow^).  Frau.  Linksseitige  Hemiplegie 
mit  Aphasie.  Muskelatrophie  des  Arms.  Absteigende  Degeneration.  Vorder- 
hörner,  vordere  Wurzeln  und  Nerven  ohne  wesentliche  Anomalien.  Atrophie 
des  rechten  Corpus  restiforme,  Degeneration  einzelner  Fasern.  Kranke 
Muskeln  zeigen  „une  atrophie  la  plus  classique^'. 

Fall  36.  Dieselben.  Mann  von  35  Jahren.  Linksseitige  Hemiplegie, 
Heraianästhesie,  halbseitige  Krämpfe,  Reflexsteigerung.  Hautreflexe  normal, 
Atrophie  der  Muskeln  des  linken  Armes.  Grosses  Gliosarkom  der  recliten 
Centralwindungen.  Rückenmark,  Nerven,  Muskeln  bis  auf  die  Atrophie  der 
letzteren  normal. 

Fall  37.  Schlesinger.  30j ähriger  Mann.  Seit  mehreren  Jahren, 
seit  einem  Kopftrauma,  zeitweise  linksseitige  Krämpfe  mit  Hemiparese,  ohne 
Sensibilitätsstörung.  In  einem  späteren  Anfall  auch  solche,  ferner  Ataxie, 
Stauungspapille.  Trepanation.  Hirnprolaps.  Trotzdem  Besserung  der  Er- 
scheinungen. 14  Tage  danacii  Atrophie  der  Muskeln  an  Hand  und 
Schulter.  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit.  „Contractur"  der 
Finger. 

Fall  38.  Senator.^  SOjähriger  Mann.  Schubweise  entstandene 
rechtsseitige  Hemiplegie  mit  Aphasie.  Rechte  Extremitäten  warm,  soliwit- 
zend,  ödematös.  Epileptiforme  Anfälle.  Störungen  der  Lageempfindung. 
Uebrige  Sensibilität  normal,  Kniereflexe  fehlen  beiderseits  die  länj^ste  Zeit. 
Binnen  11  Tagen  Atropiiie  der  Muskeln  der  oberen  Extremität.  Faradischer 
Befund  normal.     Stirnlappenabscess  in  P'ol^'e  von  putrider  Bronchitis. 

Fall  39.  Stalker.  5  Wochen  alte  linksseitige  Hemiplegie,  bei 
der  anfangs  Hemianästhesie  und  Abschwächung  der  Reflexe  bestanden  hatte. 
Muskeln  der  linken  oberen  Extremität  atrophisch.  Rückgang  der  Atrophie 
nach  einigen  Wochen, 

Fall  40.  Steiner.  Mann  von  72  Jahren.  Frische  s])astische  Hemi- 
plegie links,  Hemihypästhesie,  Schmerzen  vorwiegend  in  den  gelähmten  Ex- 
tremitäten. Kreuzheindecubitus.  Nach  8  Wochen  besteht  nur  noch  Parese, 
der  Arm  ist  schlaff,  seine  Muskeln  stark  atropliisch.  10  Ta'»e  später  Exi- 
tus. Hirnblutung  in  den  rechten  Sehliügcl  und  die  Caj)sula  interna. 
Kleinere  Blutungen  in  die  linke  Hemisphün'  und  die  hinteren  Yierhnuel. 
Absteigende  Degeneration  besonders  der  linken  Pyramide.  Vonlerhinner 
und  -Wurzeln  normal. 

Fall  4L  Wer  nicke.  HemipleLrie  mit  Heniianästhe^ie  und  1ki]1>- 
seitige  Muskelatrophie.  Elektrische  Krre.L,H)arkeit  von  Xitv  und  Mu-kel 
für  beide  Ströme  herabgesetzt. 
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Fall  42.  Wotschke.  Mann,  52  Jahre.  ^'2  ^^^^  alte  linksseitige 
Hemiplegie.  Betheiligung  des  Stirnfacialis.  Reflexsteigerung.  Normale 
Sensibilität,  Crepitation  in  Schulter-  und  Ellbogengelenk.  Arm  kühl, 
Hand  leicht  ödematös.  Atrophisch  besonders  Delioideus,  Supra-  und  Infra- 
spinatus,  Biceps,  Thenar  und  Hypothenar.  Elektrische  Erregbarkeit  nur 
qualitativ    verände  r     Besonders   im  Radialisgebiet  wurmförmige  Zuckung. 

Wir  müssen  nun  einer  Reihe  mehr  summarischer  Mittheilungen 
gedenken,  vor  Allem  jener  Autoren,  die  angeben,  dass  die  cerebral- 
hemiplegische  Muskelatrophie  auftrete  bei  absteigender  Degeneration 
der  Pyramidenbahn  und  Schwund  der  gleichseitigen  Vorderhomer,  ent- 
weder der  ganzen  Säule  oder  der  den  atrophischen  Muskeln  ent- 
sprechenden Partien.  Voran  steht  Charcot's  klassischer  Fall.  Bei 
einer  linksseitig  Hemiplegischen  mit  Frühcontractur  entwickelte  sich 
nach  2  Monaten  eine  rapid  fortschreitende  diffuse  Muskelatrophie  mit 
Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit.  Die  anatomische  Unter- 
suchung ergab  die  genannten  Veränderungen.  Gleiche  Beobachtungen 
machten  Pitres  (Armatrophie,  Vorderhornatrophie  in  der  Halsan- 
schwellung, vordere  Wurzeln  des  betreffenden  Gebiets  „grauer"  als  auf 
der  gesunden  Seite.  Es  ist  besonders  betont,  dass  die  Vorderhorn- 
atrophie nicht  etwa  als  bedingt  durch  üebergreifen  eines  krankhaften 
Processes  per  continuitatem  im  groben  Wortsinne  aufgefasst  werden 
konnte),  ferner  Hallopeau  (unter  Vulpian),  Leyden*),  Brissaud**?. 

Seh  äff  er  hat  in  seiner  2.  Arbeit  23  Fälle  von  Hemiplegie  zu- 
sammengestellt dabei  22  mal  eine  Atrophie  meist  hohen  Grades  gefun- 
den, manchmal  diffuse,  manchmal  localisirte.  Alle  Muskeln  an  Hals, 
Rumpf  und  Extremitäten  fand  er  ])etheiligt.  Als  Regel  bezeichnet  er, 
dass  der  Grad  vom  proximalen  Ende  der  oberen  Extremität  nach 
unten  zu  abnehme.  Einmal  war  die  Wade,  einmal  der  Biceps  der 
gesunden  Seite  in  Mitleidenschaft  gezogen.  3  Fälle  wurden  genau 
anatomisch  untersacht:  im  1.  foud  sich  absteigende  Degeneration, 
Vorderhornatrophie,  mit  Verminderung  der  Zahl  der  Zellen,  die  Nerven 
ohne  „auffallende  Rareficiniug  der  Fasern*',  einfache  Muskelatrophie. 
2.  Fall:  Oberarmatrui)hie,  absteigende  DeLTt^neration,  Atrophie  der  Vor- 
derhörner  im  Halsmark.  3,  Fall:  7  Wochen  alte  Lähmung.  Nach 
Marchi  absteii^eude  Degeneration,  in  leielitesteni  Grade  auch  auf  der 
gesunden  Seite,  im  Halsmark  schwere  ISisslveriinderungen  in  der 
posterolateralen  Vorderhornixru})|)e,  t(erinL!;tü*j:i(j:ere  im  übrigen  Vorder- 
horu,    *xanz    spärliche    auf    der    gesimdeii    Seite.      i^rustmark    normal. 

*)  J)W>v  Autdicii  bei  eil II r cot  cit. 
•■•='^j  Cit.  bei  Monakow.   ( Jchiriiitatlioloi^ie,   bei  Dt-jerine  u.  A.  Quelle  bei 
M  Ufiit  o  w  ')  aii'reiicben. 
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Lumbaimark:  Nisslveränderungen  in  der  anteromedialen  und  besonders 
der  lateralen  Zellgruppe,  im  Lnmbosacralmark  genau  dasselbe  Bild  wie 
im  Halsmark. 

Von  demselben  Autor  ^)  finde  ich  zwei  ältere  einschlägige  Fälle 
beschrieben,  bei  denen  die  Vorderörner  sich  trotz  Anwendung  der 
Nisslmethode  als  normal  erwiesen.  Es  handelte  sich  um  alte  Hemi- 
plegien mit  absteigender  Degeneration.  Verfasser  verwendet  diese  Fälle 
in  seiner  grösseren  Arbeit  nicht. 

Gilles  de  laTourette  hat  in  20  Fällen  lOmal  die  Muskeln  der 
oberen,  7  mal  die  beider  Extremitäten  atrophisch  gefunden.  Ueberall 
fanden  sich  arthritische  Veränderungen.  Die  Atrophie  war  nirgends 
diffus,  sondern  stets  auf  die  Gegend  der  erkrankten  Gelenke  be- 
schränkt In  den  3  von  Atrophie  freien  Fällen  war  der  Eintritt  der 
Arthritiden  durch  früh  begonnene  und  consequent  fortgesetzte  Be- 
wegungen der  Gelenke  verhütet  worden. 

Pierre  Marie  hat  Muskelatrophie  bei  Hemiplegischen  auch  ohne 
Arthritis  gesehen  und  betont  die  besondere  Betheiligung  der  kleinen 
Handmuskeln. 

Dejerine  untersuchte  4  Fälle  mit  absteigender  Degeneration. 
Alle  4  zeigten  hochgradigen  Schwund  der  Muskelprimitivbündel  und 
eine  Degeneration  der  feinsten  Nervenästchen,  die  proximalwärts  ab- 
nahm und  in  der  Mitte  des  Arms  nicht  mehr  nachweisbar  war.  Die 
Vorderhomer  waren  normal. 

Bei  Löwenthal  finde  ich  2  interessante  Muskelbefunde  von  Cere- 
bralhemiplegischen  mitgetheilt.  Bei  einer  6  Wochen  alten  embolischen 
rechtsseitigen  Hemiplegie  mit  Aphasie  ohne  Contractur,  ohne  Sensi- 
bilitätsstomngen  oder  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit, 
ohne  makroskopisch  erkennbare  Atrophie  der  Muskeln  fand  sich  „mit 
Ausnahme  des  Superciliaris  in  allen  untersuchten  Muskeln  der  rechten 
Seite  die  mittlere  Faserbreite  geringer  als  in  den  entsprechenden  der 
linkend  In  dem  2.  Falle  einer  alten  Lähmung  mit  Atrophie  der 
Muskeln  ist  besonders  die  grosse  Zahl  der  Muskelkerne,  doch  theil- 
weise  auch  an  Muskeln  der  nicht  gelähmten  Seite  aufgefallen.  Ver- 
schmälerung  der  Fasern  Hess  sich  nicht  feststellen.  Es  fehlte  jedoch 
frisches  Material,  was  in  dieser  Beziehung  allein  ein  sicheres  negatives 
TJrtheil  erlaubt. 

Marinesco^)  hat  die  Muskeln  Hemiplegischer  mehrfach  unter- 
sucht. Er  hat  sowohl  Atrophie  als  Hypertroi)hie  einzelner  Fasern  l)e- 
obachtet,  femer  Verlust  der  Qiierstreifung.  Zerfall  der  coutractileu 
Substanz,  Anhäufungen  von  Kernen.  Er  bildet  eine  schwere  degene- 
rative  Atrophie  von  einer  nur  3  Monate  alten  Liihmuni^  ab.  Xiir  ein- 
mal hat   er  eine  ausgesprochene  Degeneration  der  perijiheren  Nerven 
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gesehen.  Atrophie  der  Vorderhornzellen  hat  er  sowohl  hier  und  da 
gefunden,  als  auch  Nisslalterationen  derselben  Art,  wie  wir  sie  nach 
Durchschneidung  des  Axencylinders  finden. 

Unter  den  Fällen  Beck  er 's  von  „Degeneration  in  den  hinteren 
und  vorderen  Wurzeln  bei  Hirndruck-  und  bei  Zehrkrankheiten"  finden 
sich  auch  Apoplexien  notirt.  Im  Falle  7  ist  die  Läsion  der  vorderen 
Wurzeln  auf  der  Seite  der  stärkeren  Pyramidenseitenstrangläsion  aus- 
gedehnter, als  auf  der  anderen.  Angaben  über  die  übrigen  uns  inter- 
essirenden  Punkte  fehlen  jedoch. 

Endlich  seien  über  die  cerebrale  Kinderlähmung  noch  einige 
Daten  angeführt,  die  ich  Freud's  Monographie  entnehme.  Bei  dieser 
AiFection  tritt  häufig  rasch  und  früh  eine  Muskelatrophie  au  den  ge- 
lähmten Gliedern  ein.  Ob  bei  jüngeren  Kindern  in  stärkerem  Grade, 
darüber  finden  sich  verschiedene  Angaben.  Die  spät  eintretende  Mus- 
kelatrophie ist  von  einer  blossen  AVachsthumshemmung  schwer  zu 
trennen.  Eine  constante  Beziehung  zum  Grade  der  Parese  besteht 
nicht.  Die  Atrophie  tritt  auch  ein,  wenn  die  Extremitäten  gebraucht 
werden.  Sie  erreicht  oft  ihren  Höhepunkt  verhältnissmässig  rasch  und 
bleibt  dann  stationär. 

Leu  buscher  und  nach  ihm  französische  Forscher*)  haben  eine 
,,hypertrophische  Neuritis"  an  cerebral  gelähmten  Gliedern  studirt.  Es 
handelt  sich  dabei  jedenfalls  um  echte  interstitielle  Nervenentzündungen, 
Raritäten,  die  mit  unserem  Thema  nichts  zu  thun  haben. 

Versuchen  wir  nun  an  der  Hand  dieses  Ueberblicks  und  einiger 
weiterer  eiirener  Erfahruiij^eu  ein  Bild  der  cerebralen  Muskelatrophie 
zu  eutwert'eu!  Au  die  Sj)it/e  möchte  ich  den  mehrfach  ausgesproche- 
nen Satz  stellen,  dass  die  Heniijdei^iel'älle  mit  cerebraler  Muskelatro- 
phie keine  durchj^reifendeii  Clianiktere  bieteu,  die  sie  von  anderen 
unterscheiden  (Steiner,  W  o  t  s  e  h  k  e ,  K  o  t  h  -  M  u  r a  t  o  wl  Für  statistisch 
ziililenmässit^^e  FeststelluiiM-en  ist  ja  aller(liii«j;s  das  Material  zu  klein, 
und  zur  Entscheidung  bestimmter  Fiajjen.  wie  der  Häufigkeit  des  Vor- 
koniiiieus  von  Se]isibilitätsst«'»ruii<j;eLi,  wiirdr  üKeriiaupt  nur  ein  Material 
verwendbar  sein,  bei  dessen  klinischer  Ht'arl)eitunüJ  auf  die  betrefl'enden 
Punkte  besondere  Kücksitdit  ii:en()nnnen  worden  ist.  Es  mag  also  dahin- 
<Xestfdlt  l)leiben.  ol),  wie  Stalki>r  niul  Monakow  betonen,  Sensibili- 
tät sstörun!j:en  in  unseren  Fällen  besonders  iiäulit^  sind,  ob  1)esonders 
der  LaLXesinn  (Merrt-nT)  mit  irrosst-r  Io'<j:»dni:lssi<i:keit  gestört  ist.  Keiz- 
ersciicinuniien  niotorisclicr  oder  sensibler  Art  ((^>uincke^  sind  sicher 
ni(dit  von  Belang  für  unseren  Zurck  Hd  rt^Mie  rin  :).  l)ass  unsere  Kran- 
kenij;esclii(diten    besonders    Männer    bctriMlm    (Steiner,    AVotsehke), 

,  \'i:l.  C'liarcot.  Airliivc-  de  i»liy>it)lnMi(\  J. 
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dass  wir  meist  gesteigerte  Reflexe  notirt  finden  (dieselben),  ist  selbst- 
verständlich. Dass  die  Sehnenreflexe  stets  gesteigert  seien  (Merrem), 
ist  unrichtig.  Dass  unsere  Fälle  häufiger  links-  als  rechtsseitige  Hemi- 
plegien behandeln  (Quincke,  Steiner),  sei  nur  erwähnt.  Dass  Con- 
tracturbildung  der  Entwicklung  der  Atrophie  nicht  vorauszugehen 
braucht,  wieJoffroy  und  Achard  wollten,  beweisen  zahlreiche  Fälle. 
Dass  es  Fälle  von  cerebraler  Muskelatrophie  giebt,  die  auch  nicht  das 
leiseste  auf  eine  Arthropathie  hinweisende  Symptom  bieten,  sei  Gilles 
de  la  Tourette  gegenüber  schon  hier  betont. 

Was  dem  Werthe  dieser  definirenden  Bestrebungen  aber  den 
grössten  Abbruch  thut,  das  ist  die  ausserordentliche  Häufigkeit  der 
cerebralen  Muskelatrophie.  Es  dürfte  überhaupt  nicht  viel  Fälle  von 
cerebralen  Hemiplegien  geben,  bei  denen  die  Atrophie  der  gelähmten 
Muskeln  dauernd  vermisst  wird.  Es  muss  dieser  Satz  um  so  schärfer 
betont  werden,  als  sogar  ein  grosser  Theil  unserer  casuistischen  Mit- 
theilungen und  unserer  pathogenetischen  Versuche  von  der  Vorstellung 
beherrscht  wird,  es  handle  sich  hier  um  Seltenheiten  oder  doch  eine 
Minorität  von  Fällen.  Und  doch  hat  schon  Charcot  darauf  hinge- 
wiesen, dass  die  cerebrale  Muskelatrophie  wohl  häufiger  sei,  als  man 
denke,  Dejerine  hat  sich  ihm  angeschlossen,  v.  Matavorszky  will 
in  60  Proc.  der  Fälle,  Schaffer  und  Balint  in  22  von  23  Fällen 
eine  Atrophie  meist  hohen  Grades  gefunden  haben.  Parhon  und 
Goldstein  geben  an,  dass  sie  sie  in  keinem  einzigen  von  78  Fällen 
vermissten.  Gilles  de  la  Tourette  hält  es  für  nothig,  die  Fälle 
ohne  Muskelatrophie  besonders  zu  erklären,  und  ebenso  glauben 
Marinesco  und  Darkschewitsch  behaupten  zu  können,  dass  die 
cerebrale  Muskelatrophie  keine  Complication,  sondern  ein  regelmässiges 
Symptom  der  cerebralen  Halbseitenlähmung  ist.  Für  geringere  Grade 
der  Atrophie  giebt  dies  selbst  Steiner  zu.  Experimentelle  Arbeiten 
(Munk*),  Stier)  haben  ergeben,  dass  beim  Thier  Muskelatropliie  eine 
regelmässige  Folge  der  Exstirpation  der  motorischen  Rindenfelder  ist. 
Allerdings  ist  die  Zahl  der  Beobachtungen  nicht  gross.  Ich  selbst 
habe  eine  grosse  Anzahl  hemiplegiekranker  Menschen  auf  das  Symptom 
der  Muskelatrophie  hin  untersucht  und  es  nur  in  einem  einzigen  Falle 
vermisst,  in  dem  eine  leichte  Hemi[)arese  schon  fast  geheilt  war. 

Negativen  klinischen  Fällen  ge^reDüber  Ist  aus  verschiedenen 
Gründen  einige  Skepsis  geboten.  Manche  Muskehitrophicn  wenliMi 
vielleicht  erst  spät  für  luspectiun  untl  Messiinc^  nachweisbar.  Fiiih 
entstandene  Muskelatrophien  hat  man  zurüek^^eht-u  sehen,  worauf  später 
noch   hingewiesen  werden    soll,     in    dem   einen  Fall   von  Li'»wenthai 

*)  üeber  die  Fühlsphären  der  Gro^shirnriixle.  '.).  MiUllpil,L^  Sit/uiig-bericJitt 
der  kgl.  preuss.  Akad.  der  Wiss.  zu  Berlin.   Jiihrtr.  !>1.  l*.  llalbnand. 
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fand  sich  mikroskopisch  Muskelatrophie,  wo  sie  im  Leben  nicht  nach- 
weisbar gewesen  war.  Oedeme  können  die  Muskelatrophie  verdecken. 
Einen  Fehler  der  Messungstechnik  endlich  habe  ich  zu  Irrthümem 
führen  sehen:  lässt  man  nämlich  ein  gelähmtes  Glied  beim  Messen  auf 
der  Unterlage  liegen,  so  kann  eine  schlaffe,  atrophische  Muskelmasse 
unter  Umständen  in  die  Breite  fliessen,  einen  stark  ovalen  Querschnitt 
und  damit  unter  Dehnung  der  Haut  einen  relativ  sehr  grossen  Um- 
fang gewinnen. 

Die  cerebrale  Muskelatrophie  ist  also  ein  regelmässiger  Bestand- 
theil  des  Bildes  der  Hemiplegie,  nicht  eine  Complication  bestimmter 
abzugrenzender  Fälle. 

Die  Art  und  Weise  freilich  ihres  Auftretens  scheint  nicht  uner- 
heblichen Schwankungen  zu  unterliegen,  wenn  ich  diese  auch  nicht 
f&r  so  gross  zu  halten  vermag,  als  man  nach  blossem  Literaturstudium 
glauben  konnte.  Die  Atrophie  kann  sich  in  massigen  Grenzen  halten, 
doch  auch  recht  hohe  Grade  erreichen,  so  dass  gewisse  Gliedabschnitte, 
besonders  die  Schultergegend,  fast  wie  skelettirt  erscheinen.  Sie  kann 
langsam  fortschreiten,  doch  auch  ihr  Maximum  ziemlich  schnell  er- 
reichen. Sie  kann  stationär  werden  (Darkschewitsch  U.A.),  zurück- 
gehen (Darkschewitsch,  Muratow,  Fall  29),  ja  es  kann  völlige  Resti- 
tutio ad  integrum  eintreten  (Fall  31,  Steiner's  Tabelle  Fall  2).  Sie 
kann  sehr  früh  erscheinen,  schon  in  den  ersten  Tagen  des  Bestehens 
der  Lähmung  will  man  sie  bemerkt  haben. 

Borgherini  (Fall  2  in  Steiner's  Tabelle)  hat  sie  am  3.  Tage 
beobachtet.  Freilich  wird  man  den  Einwand  verständlich  finden,  in 
solchen.  Fällen  sei  daran  zu  denken,  dass  eine  Gehimaffection  eine  Zeit 
lang  bestehen  könne,  ohne  von  ihrem  Träger  beachtet  zu  werden. 

Wie  lange  die  Atrophie  fehlen  kann,  darüber  haben  wir  keine 
correcten  Angaben.  In  den  meisten  Fällen  scheint  sie  nicht  lange  auf 
sich  warten  zu  lassen  (Darkschewitsch).  Merkwürdiger  Weise  be- 
steht zwischen  dem  Fortschreiten  und  dem  Grade  der  Atrophie  einer- 
seits und  der  Lähmung  andererseits  keinerlei  Proportionalität. 

Wir  kennen  leichte  Paresen  mit  früher,  schwere  Lähmungen  mit 
relativ  später  Atrophie  (Fälle  von  Darkschewitsch).  Wir  sehen  die 
Atrophie  vielfach  erst  eintreten  oder  sich  noch  weiter  entwickeln, 
wenn  die  Lähmung  bereits  zurückgeht. 

Wir  sehen  die  Lähmung  des  Beins  zurückgehen  und  den  Arm 
gelähmt  bleiben  und  beide  atrophisch  werden.  Bei  einem  Paralytiker, 
der  vor  einem  halben  Jahre  einen  paralytischen  Anfall  gehabt  hatte 
und  nur  einige  Tage  hemiplegisch  gewesen  war,  fand  ich  als  einziges 
Residuum  der  Lähmung  eine  halbseitige  Muskelatrophie  des  Arms  und 
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Oberschenkels.  Im  AIlgemeiDen  kann  man  sagen,  dass  die  Atrophie 
hartnäckiger  ist,  als  die  Lähmung  (Merrem). 

Die  Vertheilung  der  Atrophie  auf  die  Muskeln  oder  Gliedabschnitte 
steht  in  keinem  Verhältniss  zur  Vertheilung  der  Lähmung.  Nur  darauf 
wäre  hinzuweisen,  dass  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  das 
minder  gelähmte  Bein  auch  den  geringeren  Grad  von  Atrophie  auf- 
weist. Im  Uebrigen  ist  auf  Grund  klinischer  Beobachtung  Folgendes 
über  die  Vertheilung  der  Atrophien  zu  sagen.  Sehr  oft  ist  die  Gegend 
der  Schulter  am  frühesten  und  am  stärksten  befallen.  Es  leiden  hier 
vor  Allem  der  M  deltoideus,  der  Supra-  und  Infraspinatus.  "Wohl  die 
meisten  übrigen  Körpennnskeln  können  befallen  werden.  Zunächst 
und  am  häufigsten  kommt  natürlich  der  Muskelschwund  an  den  Extre- 
mitäten zur  Beobachtung.  Er  befällt  nach  den  Schilderungen  bald 
die  Musculatur  gleichmässig,  bald  mit  Auswahl  oder  Bevorzugung  be- 
stimmte Muskeln.  Kirch  ho  ff  hat  besonders  auf  die  gliedabschnitts- 
weise  Vertheilung  hingewiesen  (Fall  H.,  Fall  3).  Quincke  betont  das 
elective  Verhalten  des  dystrophischen  Vorgangs  und  benutzt  es  zu 
einer  Parallele  mit  spinalen  Atrophien.  Verschiedene  Autoren  haben 
den  Eindruck  einer  Prädilection  auch  der  kleinen  Handmuskeln  (Eise n- 
lohr,  Pierre  Marie).  Die  Zunge  hat  man  zweimal  halbseitig  ver- 
dünnt gesehen  (Steine r's  Tabelle  Fall  S;  unsere  Uebersicht  Fall  19). 
Betheiligung  der  öesichtsmuskeln  ist  nicht  sicher  erwiesen.  Die  An- 
gabe in  Fall  21  ist  nicht  ein  wandsfrei.  Die  einzige  mikroskopische 
Untersuchung  (Löwenthal)  ergab  ein  negatives  Resultat.  Einzelne 
Muskeln  der  „gesunden**  Seite  sahen  Eisenlohr,  Schaffer  und  Balint 
betheiligt.  Gilles  de  la  Tourette  kennt  nur  die  localisirte  Atrophie 
in  der  Umgebung  alterirter  Gelenke,  wo  hingegen  Marinesco  wohl 
mit  grösserem  Rechte  nur  eine  Bevorzugung  bestimmter  Muskelge- 
biete anerkennt,  im  Grunde  handle  es  sich  stets  um  diffuse  Processe. 
Unbetheiligt   erscheint   unzweifelhaft  recht  häufig  der  Unterschenkel. 

Von  grossem  Interesse  war  es,  zu  fragen,  ob  die  Vertheilung  der 
Atrophien  Analogien  erkennen  lässt  zu  der  Vertheilung  der  cerebralen 
Halbseitenlähmung  auf  bestimmte  Muskelgruppen,  wie  sie  die  Arbeiten 
von  Wernicke  und  Mann  uns  kennen  gelehrt  haben.  In  der  Lite- 
ratur sind  Fälle,  die  eine  solche  Analogie  sicher  zeigten,  nicht  nieder- 
legt, und  auch  ich  selbst  habe  mich  bis  jetzt  nicht  vom  Vorkommen 
einer  derartigen  Vertheilung  der  Atrophie  zu  überzeugen  vermocht. 
Parhon  und  Goldstein  haben  in  ihrer  mir  leider  nur  im  kurzen 
Referat  zugänglichen  Arbeit  mitixeteilt.  dass  sie  in  einem  Falle  von 
Hemiplegie  aus  den  relativ  funetionstüchticen  contracturirten  Muskeln 
und  aus  ihren  schlaffen,  gelähmten  Antac^onisten  lVo])estü('kchen  exei- 
dirt  haben.     Das  Bild  der  ersteren  war  normal.  urihrenJ  die  letzteren 
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sich  als  atrophisch  erwiesen.  Dieser  Befund  ist  vorläufig  meines 
Wissens  vereinzelt  geblieben  und  daher  nicht  geeignet,  allgemeineren 
Feststellungen  als  Grundlage  zu  dienen. 

Bei  von  Munk*)  der  motorischen  Region  beraubten  Affen  fand  sich 
in  den  contractu rirten  Muskeln  minder  starke  Atrophie  als  in  deren 
Antagonisten.  Doch  sind  wir  hier  nicht  sicher  berechtigt,  die  Mann- 
sche  Hypothese  anzuwenden  und  contracturirt  und  minder  gelähmt  in 
Parallele  zu  setzen.  Munk  bezieht  die  Contracturen  seiner  Versuchs- 
thiere  auf  ihr  Verharren  in  hockender  Stellung.  Wo  die  Affen  sich 
lebhaft  bewegten,  blieb  diese  Form  der  Contracturen  aus.  Contractu- 
rirt waren  durchweg  die  bei  der  hockenden  Ruhestellung  der  Affen 
verkürzten  Muskeln.  Die  stärkere  Atrophie  der  Antagonisten  bezieht 
Munk  auf  deren  Dehnung.  Hier  hat  also  jedenfalls  die  passive  Ent- 
stehungsweise der  Contracturen  eine  Rolle  mitgespielt,  und  selbst  an- 
gesichts der  hochinteressanten  Bemerkung,  dass  vor  Eintritt  der  Con- 
tracturen jederzeit  die  Antagonisten  der  der  Verkürzung  verfallenden 
Muskeln  eine  Beschränkung  ihrer  Leistung  gezeigt  hätten,  noch  ehe 
eine  Verminderung  der  passiven  Beweglichkeit  zu  constatiren  gewesen 
wäre,  können  wir  nicht  jene  Contracturen  mit  Sicherheit  als  active 
ansprechen,  um  die  allein  es  sich  natürlich  bei  der  Hypothese  von 
Mann  handelt. 

Fibrilläre  Zuckungen  finden  wir  hier  und  da  notirt.  Seh  äff  er 
hat  sie  gesehen,  ohne  dass  die  betr.  Muskeln  gröbere  Veränderungen 
der  (elektrischen  Erregbarkeit  i^ehoteu  luitten. 

Diesen  müssen  wir  uns  jetzt  mit  einigen  Worten  zuw^enden.**)  In 
den  L(^hrl>üciiern  linden  wir  merkwürdig  schwankende  x4ngaben.  Bern- 
hardt  führt  als  Heikel  an  Stei<j;erung  der  elektrischen  Erregbarkeit  in 
den  ersten  Tauen  der  Lähmung.  Viel  später  stelle  sieh  dann  die 
Herabsetzung  ein.  Gowers '*''*''*')  findet  am  Ende  der  ersten  oder 
2.  Woche  die  ErlifUiung  der  directen  und  indirccten  Erregbarkeit  für 
beide  Ströme,  einen  Zustand,  der  dann  nach  Woclien  der  Herabsetzung 
Platz  macht.  Dass  Erli(')huu«i:  vorkonmit.  kann  danach  wie  nach 
anderen  L  ntersuclningenfj  niclit  hezweil'elt  werden.  Sie  ist  schon  früh 
beobaclitet  wordenyy).  Petrina  iiat  in  seinem  Falle  von  mehrere  Monate 
alter  llemii)legie  die  Krre^])arkeit  der  Nerven  für  beide  Ströme,  die  der 
Muskeln  nur  für  den  iralvanisclien  Strom  geNteiii"ert   gefunden,   wälirend 

")  Ue])or  die  I-'iild>]>hären  der  ( Jro-^liirnriiidi',  1.  c. 
•"'     T^nter.^iK'lnuiiicn  de  (t  ra/.  i.'i'-  üIk  r  di«  <vm  ( leiit-nstand.  dir  (Oppenheim  in 
seinem   Lelirbueh  citirl,  waren  ii;ir  leider  nicht  /uizanLdioli. 

*'■.  T'iaL:'n()>tik  der  ( leliiriikrankiii-itfii.     l>eut.-('}i   noii   AI  <>  ni  in  ««en.     I^m). 
V:  V.Ld.    aueli    Kcniak,    l\lrktr(»di.iL:n(»-lik.      S.   TmiI"       Taiella,    Fall   ^   in 
Steiner's  Tabelle. 

Y'j"/  Hall.  eit.   v.   Nnllma'jel   in  //Kiii>«»eir<   llandluieli. 
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sie  für  den  faradischen  Strom  herabgesetzt  war.  Verfasser  erklärt  die 
Erhöhung  der  Erregbarkeit  in  seinem  Falle  als  eine  Reizerscheinung, 
die  die  Folge  einer  Fernwirkuug  des  pathologischen  Processes  auf  die 
motorische  Rindenregion  sei. 

Dagegen  glaubt  Wer  nicke,  dass  die  vielfach  constatirte  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit  stets  ein  Zeichen  directer  Herd- 
läsion des  centralen  motorischen  Apparats  sei.  Herabsetzung  der 
directen  und  indirecten  Erregbarkeit  nur  für  den  faradischen  Strom 
bei  normaler  galvanischer  Erregbarkeit  habe  ich  selbst  beobachtet. 

Ueber  die  Untersuchungen  Baiin t 's  ist  mir  nur  bekannt,  dass  die- 
selben „hochgradige  Veränderungen'*  ergeben  haben. 

Lange  bezweifelt  oder  geleugnet  wurde  das  Vorkommen  qualita- 
tiver Veränderungen,  vor  Allem  der  Zuckungsträgheit  bei  directer  gal- 
vanischer Reizung.  Eisenlohr  (Fälle  12 — 14)  hat  solche  insbesondere 
an  den  kleinen  Handmuskeln  festgestellt,  ausserdem  theilweise  Herab- 
setzung der  directen  und  indirecten  Erregbarkeit  der  gelähmten  Mus- 
keln seiner  Patienten.  Auf  die  Eiozelheiten  seiner  complicirten  Be- 
funde kann  hier  nicht  eingegangen  werden,  doch  sei  nicht  übergangen, 
dass  Andeutungen  der  gleichen  VeränderuDgen  sich  im  Falle  14  auch 
auf  der  „gesunden"  Seite  nachweisen  Hessen.  Ohne  specielle  Begrün- 
dung trennt  Verfasser  seine  Befunde  von  der  Entartungsreaction.  Deje- 
rine  dagegen  spricht  direct  von  reaction  de  degenerescence.  Petrina 
hat  in  seinem  oben  erwähnten  Falle  auch  Zuckungsträgheit  gesellen, 
die  bei  der  Steigerung  der  Erregbarkeit  der  Nerven  nicht  als  EaR 
angesprochen  wird.  Seh  äff  er  sah  träge,  aber  nicht  wurmförmige 
Zuckung,  während  Wotschke  solche  ohue  begleitende  quantitative 
Veränderungen  feststellte.  Auch  Oppenheim*)  hat  sich  neuerdings 
vom  Vorkommen  qualitativer  Veränderungen  überzeugt.  Bei  meinem 
Falle  K.  kommt  es  mir  darauf  au,  festzustellen,  dass  das  Znstandsbild 
der  EaR  bei  ihm  zweifellos  geireben  war.  Die  Zuckungstnigheit  unter- 
schied sich  nach  Art  und  Grad  in  nichts  von  der  b(M  schwen^n  peri- 
pheren Lähmungen  beobachteten.  Um  so  merkwürdiger  war  das 
Schwinden  der  qualitativen  Anomalie  nach  wenigen  Woclien,  ein  bei 
EaR  wohl  kaum  in  gleicher  "Weise  denkbarer  Verlauf. 

Dass  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  völlig  felilen 
können,  zeigen  manche  der  retVrirten  Beobaelitungeu. 

Nach  den  Beobachtungen  von  Eisenlohr  scheinen  die  «[ualita- 
tiven  Veränderungen  nicht  nothwendiii:  an  degenerative  Muskelatro]>liie 
gebunden  zu  sein.  Auch  mein  Fall  macht  di^'s  ])is  zu  einem  uewissen 
Grade  unwahrscheinlich,  da  die  Zuckuu^sträLrlicit  nur  etua  2  Wocluni 

")  Lehrbuch.    III.  Aufl.    S.  011 
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lang  nachweisbar  war.  Ebensowenig  kann  ein  gesetzmässiges  Neben- 
einander von  Veränderung  der  elekixischen  Erregbarkeit  und  anato- 
mischer Läsion  der  Vorderhörner  oder  Nerven  gegeben  werden. 

Sache  zukünftiger  Forschungen  wird  es  sein,  die  Regel  zu  finden^ 
der  die  bis  jetzt  so  widerspruchsvollen  Thatsachen  ttber  die  elektrische 
Erregbarkeit  bei  der  cerebralen  Muskelatrophie  sich  fügen. 

Zwei  ätiologische  Factoren  hat  man  beschuldigt,  die  cerebrale 
Muskelatrophie  zu  befordern.  Jugendliches  Alter  hat  Steiner  ange- 
führt, doch  den  gerechtfertigten  Widerspruch  Merrem's  gefunden. 
Dass  berufliche  Ueberanstrengungen  ein  disponirendes  Moment  bilden 
und  gar  die  Bevorzugung  der  oberen  Extremität  erklären  sollen  (Mer- 
rem),  ist  eine  rein  hypothetische  Vorstellung  geblieben.  Eisenlohr 
hat  die  vermeintliche  Prädilection  der  kleinen  Handmuskeln  ähnlich 
zu  erklären  versucht. 

Nicht  minder  unglücklich  sind  die  Versuche  verlaufen,  bestimmte 
cerebrale  Localisationen  für  die  Entstehung  der  Muskelatrophie  ver- 
antwortlich zu  machen.  An  bestimmte  Regionen  der  Rinde  dachten 
Quincke  und  Luzzato,  an  den  Thalamus  Borgherini  und  Eisen- 
lohr. Wir  müssen  uns  durchaus  der  Ansicht  Steiner's  anschliessen : 
Jede  Behauptung  ist  haltlos,  die  über  diejenige  hinausgeht:  Der  Herd 
muss  das  corticospinale  motorische  Neuron  lädiren.  Auch  Monakow's 
Angabe,  dass  die  Grosshirnherde  stets  eine  mächtige  Ausdehnung 
hätten,  bestätigt  sich  nicht.  Die  Vermuthung  Eisenlohr's,  dass  Art 
und  Verlauf  des  pathologischen  Processes  von  Bedeutung  seien,  hat 
nur  noch  historisches  Interesse. 

Sehen  wir  nun  die  anatomischen  Befände  näher  an!  Die  ab- 
steigende Degeneration  ist  von  einigen  Autoren  als  wesentlich  ange- 
sehen worden,  andere  haben  behauptet,  dass  sie  meist  fehle.  Wenn 
mit  feinen  Methoden  zur  rechten  Zeit  untersucht  wird,  dürfte  sie  selten 
vermisst  werden.  Es  fehlt  jeder  Anlass,  dem  anatomischen  Ausdruck 
einer  centralen  Leitungsunterbrechung  der  Pyramidenbahn  von  be- 
stimmter Dauer  für  die  Fälle  von  cerebraler  Muskelatrophie  noch 
eine  besondere  Bedeutung  neben  derjenigen  eben  der  Leitungsunter- 
brechung zuzuschreiben. 

Der  constante  Befund  in  allen  genau  untersuchten  Fällen  ist  die 
Alteration  des  Muskelgewebes.  Von  der  einlachen  Atrophie  bis  zum 
völligen  Schwund  einzelner  Muskelfasern  finden  wir  alle  Stadien  des 
regressiven  Processes,  nicht  am  seltensten  den  Befund  der  sogenannten 
degenerativen  Muskelatrophie  notirt  Besonders  erwähnenswerth  ist 
der  öfters  erhobene  Befund  von  einzelnen  degenerativ-atrophischen 
Partien  in  grossen  einfach  atrophischen  Muskelmassen  (Fall  H.  u.  a.). 
Diese  Befunde  vermögen  die  scheinbar  so  grossen  Differenzen  zwischen 
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den  Ergeboissen  anderer  Autoren  —  hier  einfache,  dort  degenerative 
Atrophie  —  zu  überbrücken. 

Schon  Kornilow^)  hat  Bedenken  getragen,  die  principielle  Schei- 
dung der  beiden  Formen  regressiver  Metamorphose  des  Muskelgewebes 
durchzuführen.  Neuerdings  hat  Löwenthal  auf  das  Missliche  solcher 
Trennung  mit  Recht  hingewiesen.  Sehr  frühzeitig  haben  Marinesco, 
Borgherini  (Fall  4)  und  Eisenlohr  (Fall  15)  degenerative  Atrophie 
gefunden. 

Die  peripheren  Nerven  sind  nur  selten  untersucht  worden.  Die 
geringe  Zahl  der  pathologischen  Befunde  darf  uns  daher  nicht  irre 
leiten.  Dejerine,  Eisenlohr  (Fall  15),  Marinesco,  Joffroy  und 
Achard  (Fälle  18  und  19)  haben  solche  beschrieben,  eine  Läsion  der 
vorderen  Wurzeln  scheint  Pitres  gesehen  zu  haben.  Im  Falle  Eisen- 
loh r's  ist  wiederum  das  frühzeitige  Auftreten  der  Alteration  be- 
merkenswerth. 

Relativ  häufig  finden  wir  Erkrankung  der  Vorderhomganglien 
notirt.  Meist  ist  die  Alteration  nicht  über  die  ganze  Rückenmarks- 
hälfte verbreitet,  sondern  auf  Hals-  und  Lendenanschwellung  be- 
schränkt, wie  wir  ja  auch  die  Muskelatrophie  meist  nur  an  den  Ex- 
tremitäten beobachten.  Bei  alten  Lähmungen  scheint  der  Schwund 
des  Vorderhorns  die  Regel  zu  sein,  üeber  scheinbar  abweichende 
Beobachtungen  in  Schaffer's  erster  Arbeit  konnte  ich  mich  aus  dem 
Original  nicht  orientiren.  Doch  ignorirt  der  Autor  selbst  diese  Be- 
funde in  seiner  zweiten  Arbeit,  die  uns  den  wichtigen  Befund  hoch- 
gradiger, nach  Nissl  dargestellter  Vorderhornerkrankung  bei  einer  erst 
wenige  Wochen  alten  Lähmung  bietet.  Im  Falle  20  bestand  die  Läh- 
mung mindestens  1^2  Jahre  lang.  Der  negative  Befund  am  Rücken- 
mark verliert  jedoch  dadurch  an  Werth,  dass  die  Untersuchungsmethoden 
nicht  angegeben  sind.  Der  Fall  Monakow 's  /23'  bietet  insofern  ganz 
besondere  Verhältnisse,  als  trotz  fast  völligen  Schwundes  der  einen 
Pyramide  nur  eine  ganz  leichte,  praktisch  wenig  störende  Parese  be- 
stand. Die  hier  eingetretene  Compensation  konute  recht  wohl  das 
Fehlen  von  Structurveränderungen  der  Vorderhornzellen  erklären. 
Ueber  den  ev.  hier  noch  zu  erwähnenden  Fall  Babinskis  fehlen  mir 
hinreichend  genaue  Daten  über  Dauer  der  Lähmung  und  angewandte 
üntersuchungsmethoden.  Mindestens  für  frische  Fälle  ist  die  Anwen- 
dung der  Nisslmethode  unbedingt  zu  fordern.  Ihr  verdanken  wir 
den  einwandfreien,  schon  erwähnten  Fall  Scluiffer's.  Leider  fehlen 
in  der  betr.  Mittheilung  Angaben  über  das  anatomische  Veriialteu  vun 
Nerv  und  Muskel.  Als  negative  Ergebnisse  der  lijleiehen  histolot^isehen 
Methode  stehen  diesem  Falle  Beobachtungen  Marinesco's  und  mein 
Fall  H.   gegenüber.     Dass    der  Schaffer'sche   Fall  ixanz  irerinü;fü<^nLre 
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VorderhonialteratioDen  auch  auf  der  „gesunden"  Seite  gezeigt  haben 
soll,  sei  hier  nochmals  erwähnt.  Freilich  legt  uns  die  Untersuchungs- 
methode in  der  Beurtheilung  solcher  Dinge  grösste  Reserve  überall  da  auf, 
wo  nicht  ein  einwandfreier  Vergleich  mit  einer  nicht  alterirten  Seite 
vorhanden  ist 

Auf  experimentellem  Wege  hat  man  bisher  über  Degenerationen 
der  Vorderhömer  nach  Läsion  der  Pyramidenbahn  nur  Weniges  er- 
fahren. V.Monakow'*')  hat  bei  Hund  und  Katze  nur  eine  Zellgruppe 
des  Seitenhorns  degeneriren  sehen.  Die  bei  totaler  Durchtrennung  des 
Rückenmarks  erhobenen  positiven  Befunde  an  Vorderhomern  sind  be- 
züglich ihrer  Abhängigkeit  von  der  Durchtrennung  der  Pyramiden- 
bahn nicht  völlig  einwandfrei.  Neuerdings  haben  Orünbaum  und 
Sherrington**)  beim  Afifen  nach  Exstirpation  des  Handcentrums  De- 
generation der  Vorderhomzellen  auf  der  gekreuzten  Seite  in  der  ent^ 
sprechenden  Rückenmarkspartie  beobachtet 

In  welchen  Beziehungen  finden  wir  nun  die  Alterationen  der  ver- 
schiedenen Theile  des  peripheren  motorischen  Apparats  zu  einander? 
Degenerative  Atrophie  ohne  Degeneration  der  Vorderhömer  finden  wir 
in  den  Fällen  H.,  1  und  4,  im  erstgenannten  trotz  Anwendung  der 
Nisslmethode,  mit  Vorderhornläsion  in  den  Fällen  18  und  19,  einfache 
Atrophie  neben  Vorderhornschwund  im  ersten  Falle  Schaffer's  und 
im  Falle  24.  Auch  Muratow  hat  auf  das  letztgenannte  Vorkommen 
hingewiesen.***)  Freilich  können  degenerativ  atrophische  Partien  in 
grossen  einfach  atrophischen  Muskelmassen  leicht  übersehen  werden. 
Im  eben  genannten  Falle  Schaffer's  und  in  ähnlichen  Fällen  Mari- 
nes co 's  von  Muskelatrophie  und  Vorderhomerkrankung  wurde  nor- 
males Verhalten  der  Nerven  beobachtet,  allerdings  die  Untersuchungs- 
methode nicht  angegeben.  In  den  Fällen  18  und  19  waren  die  Nerven 
degenerirt  Degeneration  der  Nerven  und  Muskeln  bei  normalem 
Vorderhorn  finde  ich  ohne  Angabe  der  Methode  der  Zelluntersuchung 
bei  Dejerine  verzeichnet,  ebenso  im  Fall  15,  wo  nach  Weigert  und 
mit  Carmin  gefärbt  wurde. 

Lässt  sich  diesen  scheinbar  so  regellos  sich  gruppirenden  That- 
sachen  ein  allgemeiner  Ausdruck  unterlegen?  Es  muss  hier  zunächst 
noch  einmal  daran  erinnert  werden^  dass  in  dem  Variiren  der  Befunde 
bezüglich  der  Musculatur  principielle  Unterschiede  nicht  gefunden 
werden  dürfen,  vor  Allem  nicht  wegen  häufigen  Nebeneinander  kleiner 
degenerativ   atrophischer    und   grosser   einfach    atrophischer    Partien. 


*)  Neurol.  Centralbl.    1885.    S.  69  und  Arch.  f.  Psychiatrie.    XXVH. 
**)  Proceedings  of  the  Royal  Society.    Vol.  69.    p.  206. 
*♦*)  DiscussioD  zu  Kornilow,  1.  c. 
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Weiter  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  die  Forschungen  der  letzten  Jahre 
uns  mehr  und  mehr  darauf  hingewiesen  haben,  an  die  Stelle  der  alten 
scharfen  Trennung  von  Vorderhom-,  Nerven-  und  Muskelerkrankung 
den  weiteren  BegriflF  der  Neuronerkrankang  zu  setzen.  "Während  man 
gleichzeitig  die  physiologische  Selbständigkeit  des  Neurons  auf  Grund 
anatomischer  Thatsachen  anzuzweifeln  begann,  ja  schon  den  Sturz  der 
Neuronlehre  proclamirte,  lernte  man  auf  der  anderen  Seite  aus  patho- 
logischen Beobachtungen  gerade  die  Innigkeit  im  Zusammenhang  der 
Abschnitte  eines  Neurons  unter  einander  immer  besser  kennen.*)  Wir 
dürfen  heute  fftglich  bezweifeln,  ob  es  eine  Erkrankung  eines  einzelnen 
Neuronabschnittes  bei  intactem  Rest  überhaupt  giebt.  Sehen  wir  den 
Muskel  als  Endapparat,  als  einen  integrirenden  Bestandtheil  des  peri- 
pheren motorischen  Neurons  an,  so  ergiebt  sich  für  unseren  Fall  als 
ein  zwangloser  Ausdruck  der  Thatsachen  der  Satz:  Es  ist  die  Regel, 
dass  sich  an  die  cerebrale  Läsion  des  primären  motorischen  Neurons 
eine  anatomische  Schädigung  des  peripheren  anschliesst.  Es  erhebt 
sich  die  weitere  Frage,  ob  die  vorliegenden  Beobachtungen  bereits 
eine  Gesetzmässigkeit  der  Art  und  "Weise  vermuthen  lassen,  in  welcher 
diese  Schädigung  zum  anatomischen  Ausdruck  gelangt.  Es  scheint 
mir  alles  darauf  hinzuweisen,  dass  die  Alteration  peripher  beginnt,  um 
erst  später  die  centralen  Partien  des  Neurons  zu  ergreifen.  Die  Muskel- 
atrophie ist  das  constante  Phänomen.  Die  Vorderhornerkrankung 
scheint  in  späten  Stadien  nie  zu  fehlen,  kann  aber,  wie  mein  Fall  be- 
weist, bei  ausgesprochner  Atrophie  der  Musculatur  vermisst  werden, 
auch  wenn  die  feinste  zu  unserer  Verfügung  stehende  Untersuchungs- 
methode angewandt  wurde.  Dass  sie  andererseits  auch  wiederum  sehr 
früh  eintreten  kann  (Seh äffe r),  ändert  an  dieser  Thatsache  nichts. 
Wir  sind  in  der  Klinik  der  cerebralen  Halbseitenlähmung  an  starke 
Variationen  im  zeitlichen  Ablauf  der  Symptomfolge  gewohnt. 

Die  aufsteigende  Erkrankung  des  peripheren  Neurons  scheint  den 
Nervenstamm  überspringen  zu  können.  Die  genannten  Untersuchungen 
von  Schaffer  und  Marinesco  deuten  daraufhin.  Andererseits  haben 
wir  bei  Dejerine  und  in  Fall  1.')  den  Nervenstamm  vor  der  Ganglieu- 
zelle  ergriffen  gesehen.  Die  Beobachtungen  Dejerine's  könnten  in 
dem  Sinne  gedeutet  werden,  dass  die  Degeneration  des  Nervenstamms 
von  unten  nach  oben  fortschreite.  Auf  die  Bedenken,  die  sich  der 
Verwerthung  der  Befunde  am  Nerven  ent^eg<fnst(41en,  wird  unten  noch 
hingewiesen  werden. 

Uebrigens  hätte  es  durchaus  nichts  Auffallendes,  wenn  die  Vur- 
derhornzelle,  deren  Empfindlichkeit  gegen  Liisionen  speciell  ihres  Axen- 

"]  Vergl.  Stintzing,  Neuritis  uiul  Polyneuritis.  ]\Iünch.  me<l.  Wooli.  Ü^Jl. 
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cylinderfortsatzes  wir  durch  Nissl's  Methode  auch  anatomisch  demon- 
striren  können,  schon  zu  einer  Zeit  feine  Alterationen  darböte,  zu  der 
der  periphere  Nerv  erst  in  den  Anfangsstadien  des  Zer&lls  oder  noch 
vor  diesen  stünde,  während  ein  auch  mit  gröberen  Methoden  nach- 
weisbarer Zellschwund  erst  später  eintrete.  Es  sei  hier  an  die  Befunde 
Marinesco's  erinnert,  der  mit  der  Nisslfarbung  an  Vorderhomzellen 
bei  cerebraler  Muskelatrophie  Bilder  erhielt,  wie  man  sie  nach  experi- 
menteller Durchschneidung  des  Axencylinderfortsatzes  zu  sehen  ge- 
wöhnt ist 

Unser  eigener  Fall  gerade  ist  geeignet,  uns  auf  eine  Reihe  von 
Schwierigkeiten  hinzuweisen,  die  sich  der  Beurtheilung  anatomischer 
Befunde  entgegenstellen.  Wir  fanden  rechts  und  links  genau  die 
gleichen  Veränderungen  im  Stamme  des  N.  cruralis,  rechts  hochgradige 
Muskelatrophie,  links  ein  anscheinend  normales  Bild  der  Musculatur. 
Verschiedene  Annahmen  sind  möglich.  Da,  wie  wir  gesehen  haben,  die 
Pyramidenbahn  beiderseits  gelitten  hat,  könnte  sich  eben  dadurch  die 
doppelseitige  Erkrankung  des  peripheren  Neurons  erklären.  Wir 
könnten  dann  annehmen,  dass  rechts  die  Erkrankung  in  der  Weise, 
die  wohl  die  Regel  bildet,  die  Musculatur  zuerst  geschädigt,  links  aber 
den  Nerveustamm  als  ersten  Angriffspunkt  sich  gewählt  hat  Ganz 
abgesehen  von  der  ünwahrscheinlichkeit  einer  solchen  Asymmetrie 
fehlt  uns  bis  jetzt  fbr  das  Vorkommen  der  zweiten  Angriffsweise  jeder 
Anhalt.  Oder  wir  müssten  annehmen,  dass  auch  der  linke  Muskel, 
nur  in  minder  hohem  Grade,  atrophisch  sei.  Bei  den  bedeutenden 
Schwankungen  der  Muskelfaserbreite  bei  verschiedenen  Individuen  ist 
ja  ein  Gegenbeweis  gegen  solche  Annahme  schwer  zu  führen.  Doch 
ist  die  Faserbreite  des  linken  Quadriceps  in  unserem  Falle  durchaus  nicht 
gering,  und  wiederum  würde  hier  die  Differenz  im  Verhalten  der 
Muskeln  gegenüber  dem  völlig  gleichen  Bilde  der  Nervenstämme  die 
Annahme  zu  einer  höchst  gezwungenen  stempeln.  Ich  glaube  deshalb, 
dass  es  besser  ist,  sich  bei.  der  Thatsache  der  rechtsseitigen  Muskel- 
atrophie aus  cerebraler  Ursache  zu  begnügen.  Die  viel  schwerere 
Functionsstörung  des  motorischen  Apparats  der  rechten  Körperhälfte  er- 
klärt die  Halbseitigkeit  dieser  Veränderung.  Bezüglich  der  doppelseitigen 
Nervendegeneration  aber  sei  an  gewisse  Beobachtungen  von  Oppen- 
heim und  Siemerling*)  erinnert.  Diese  Autoren  haben  bei  den 
verschiedensten  allgemein  schädigenden  Erkrankungen,  darunter  auch 
in  2  Fällen  von  Hirntumor**)  periphere  Nervendegenerationen  beob- 
achtet, die  nicht  im  Sinne  secundärer  Erkrankung  bei  Läsion  überge- 

*)  Arch.  f.  Psychiatrie  XVIII. 
**)  1.  c.  Fall  42  u.  43. 
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ordneter  NeuroDe  aufgefasst  werden  können.  Hieraus  ergiebt  sich  für 
weitere  Untersuchungen  über  cerebrale  Muskelatrophie  die  Forderung 
grosser  Vorsicht  bei  der  Verwerthung  der  Befunde  am  Nerven.  Vor 
Allem  wird  für  reine,  voll  verwerthbare  Fälle  der  Nachweis  gefordert 
werden  müssen,  dass  die  Nervendegeneration  beschränkt  ist  auf  die  moto- 
rischen Neurone,  deren  übergeordnete  die  Läsion  erfahren  haben.  Er- 
giebt sich  die  Befolgung  einer  analogen  Vorsicht  bei  der  Beurtheilung 
des  Rückenmarks  ohne  Weiteres,  so  wird  bei  der  Untersuchung  der 
jieripheren  Nerven  eine  besondere  Aufmerksamkeit,  Untersuchung  ent- 
sprechender Nervenstücke  von  beiden  Seiten,  Berücksichtung  auch  rein 
sensibler  Nerven  zu  üben  sein.  In  den  speciell  hervorgehoben  2  Fällen 
von  Oppenheim  und  Siem erlin g  wurde  der  Nachweis  der  peri- 
pheren Degenerationen  am  N.  saphenus  major,  also  einem  rein  sen- 
siblen Cruralisaste,  geführt. 

Genügen  unsere  Fälle  mit  positivem  Befund  am  Nerven  diesen 
kritischen  Anforderungen?  Im  Falle  15  sind  die  erwähnten  Nerven- 
veränderungen ohne  den  Vergleich  mit  der  gesunden  Seite  erhoben 
worden.  Symmetrische  Muskelästchen  des  Radialis  zeigten  rechts  und 
links  nahezu  das  gleiche  Bild,  dessen  pathologische  Natur  fraglich 
war.  Die  Degeneration  in  den  Goll'schen  Strängen  wies  obendrein 
auf  eine  Allgemeinschädiguug  des  Nervensystems  hin.  Auch  für  unsere 
übrigen  Fälle,  vielleicht  mit  Ausnahme  des  Befundes  von  Pitres  an 
den  vorderen  Wurzeln,  können  wir  die  obige  Frage  mit  Nein  beantworten. 

Bei  der  einwandsfrei  erwiesenen  Degeneration  des  peripheren  mo- 
torischen Apparats  im  Anschluss  an  die  Läsion  des  centralen  ist  ja 
natürlich  die  Mitläsion  des  Nervenstamms  a  priori  höchst  wahrschein- 
lich, über  ihre  näheren  Verhältnisse  aber  zum  Mindesten  müssen 
weitere  Beobachtungen  abgewartet  werden. 

Es  drängt  sich  uns  mm  eine  wiclitige  Fracke  auf.  Dass  das 
Bild  der  cerebralen  Muskelatrophie  nicht  au  corticale  und  capsnläre 
Läsionen  gebunden  ist,  zeigen  uns  zunächst  3  Fälle  von  pontiner  Er- 
krankung. Von  zweien  weiss  Steiner  leider  nur  ihre  Existenz  zu 
berichten.  Der  Fall  v.  Bechterew 's  (Fall  3)  ist  uns  um  so 
sorgfältiger  mitgetheilt.  Den  Fall  Wotschke's  übergehe  ich  hier,  da 
die  Localdiagnose  PonserkrankiinLC  ungenügend  begründet  ist.  Nun 
liegt  es  sehr  nahe,  weiter  zu  gelien:  Ist  der  Betriff  der  cerei)ralpn 
Muskelatrophie  nicht  zu  erweitern  zu  dem  einer  Muskelatroj)liie  bei 
Läsion  des  corticospinalen  niotorisc^lu'n   NeurousV 

Für  spinale  Fälle  freilieh  gilt  es  noch  diese  Fraire  klinisch  zu 
beachten.  Bis  jetzt  haben  sj)inal  bedingte  Muskt'latrophicn,  die  nicht 
durch  directe  Läsion  des  peripheren  Neurous  l)c(linirt  waren,  nur  sehen 
Beschreibung    gefunden.     Einicjes    lässt   sieh    ininierliin   aniüliren.      »^o 

Deutsche  Zeitscbr.  f.  Nerveulieilkiindr.  XXIV.  IM.  ,1 
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ein  Fall,  den  Joffroy  und  Achard  als  amyotrophische  Lateralsklerose 
mit  peripherer  Neuritis  und  Muskelatrophie  an  den  unteren  Extremi- 
täten beschreiben.*) 

3  Jahre  alter  schwerer  Fall  der  LTcnaniiton  Krankheit  bei  einer  Frau 
von  64  J.  Neben  den  frownlndichcMi  Ersclieinunp:en  eine  leichte  diffuse 
Muskelatrophie  aller  Extremitäten.  Incontinentia  urinae.  Faradische  Er- 
regbarkeit an  den  unteren  Ext  rem  itaton  leicht  lierabgesetzt,  an  den  oberen 
Extremitäten  stärkere  Ilerabsetzunof  für  beide  Ströme,  in  einzelnen  Muskeln 
EaR.  Fibrilläre  /uckun^^n  auch  an  den  unteren  Extremitäten.  Bei  der 
Obduction  fand  sich  neben  den  typischen  Veränderunizen  hochgradi.i^rr  Al- 
teration der  Vorderhörner  im  Halsmark,  degenerativer  Atrophie  der  kleinen 
Halsmuskeln  etc.  nocli  folgendes  Bemerkenswerthe:  Flexor  digitorum  subli- 
mis  intaet.  Ai'mnerven:  Späi-lidie  degenerirte  Fasern.  Dagegen  in  den 
grossen  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  neben  einzelnen  degenerativ- 
atrophisclien  zalilreielie  einfache  atrophische  oder  gesunde  Muskelfasern. 
Nervenstämme:  /ahlreiche  degenerirte  Fasern,  die  ent'-iprechenden  Vorder- 
hörner kaum  ^^escliädij;t.  Die  Präi)arate  znr  Untersuchung  wurden  den 
linken  Extremitäten  entnommen. 

Uer  Gedanke,  ira  Sinne  unseres  Themas  hier  die  peripheren 
Läsionen  des  motorischen  Apparats  von  der  P]rkraukuug  der  Pyra- 
mideubalm  abhängig  zu  macheu,  liegt  gewiss  nahe. 

Weiter  möchte  ich  hier  an  einen  Fall  von  Hrasch*"")  erinnern. 

Traumatische  (Jnerläsion  des  Rrustmarks.  Nach  7  Monaten  Exitu<. 
Absteii^^ende  Degeneiation  der  Pyramidenbalin.  ..In  der  Höhe  des  Reflox- 
lioi^eiis*-  der  Patellarretiexe  Degeneration  der  Vorderhornzellen  nach  Nis<l. 
Deiieneration  im  N.  cruralis  nach  ^I'arclii  und  Weigert.  (Die  ausserdem 
vorhandene  Deixcneiation  der  Zellen  d<M- ClarkeVchen  Säulen  ist  für  unsere 
Fraire  belanglos,  wie  iioi-li  t^ezeiLZt  werden   wird.) 

Leider  fehlt  jede  Notiz  ü])er  klinisches  und  anatomisches  Ver- 
halten der  Mnsculatnr.  Interessant  ist.  dass  Brasch  die  Degeneration 
der  Vorderhlu'ner  und  des  Cruralis  von  der  Schädigung  des  über- 
geordneten motorischen  Xeurous  al)hängig  macht.  In  der  Dis- 
cussion  hat  Iiotlimaiui  zu  Brasch 's  Demonstration  erwähnt,  dass 
in  der  experimentellen  PatlKdotxie  die  von  15.  gefundenen  Lendenmarks- 
verilmlerungen  bei  holier  (^)uerläsi(>ii  wohl  ln'kannt  seien,  und  hat  auf 
van  (i  ehuch  teii's  L'ntersuchuiigen  hiimewirsen.  Die  Bedenken  von 
Bartels'"'""'!  ge^en  die  Erklärung  H  rasch 's,  die  ,,ausserordentlich  hypo- 
thetisch'^ sei.  wrrdeii  durch  un^rre  Hetrachtuuix^ni  über  die  cerebrale 
Musk(datro]»liie   wolil   wesentlich  verriniT^rt. 

*)   Arcliivcs  d(»  nit-dccinc  cxiH-rinKMit.  et  <r;iiiat.  jtathol.  tonio  II. 

^■*i  NriiroloL'.  Ccntralhl.   l^'.'l».  S.   111.".  vLd.  auch  (Wo  Di>cii>sion'  u.  Fortscbr. 
(k-r  M(h].   V.m  (t.  s.  VJ''.  7. 

*•   )  Xeurolog.  Ontralhl.   l'.i"l!.   Nr.   :<•.  S.    11.'.. 
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Die  Literatur  über  die  hohe  Qaerläsion  des  Rückenmarks  enthält 
noch  einige  Mittheilungen  über  uns  interessirende  Dinge. 

Fall  Egger*).  Fast  totale  hohe  Querläsion  durch  Compression,  über 
10  Jahre  alt.  Fehlen  der  Patellarretlexe.  Muskolatrophie  au  der  rechten, 
minder  stark  an  der  linken  unteren  Extremität.  Typische  absteigende 
Degeneration.  Nur  in  der  Lendenanschwellung  Verminderung  der  Zahl  der 
Zellen  im  rechten  Vorderhorn.  Nach  Nissl  nicht  untersueht.  ^Muskeln  der 
unteren  Extremitäten  zeigen  degenerative  Atrophie.  Peinige  Nervenästchen, 
die  auf  Schnitten  vom  rechten  Kectus  femoris  mitgetrot!en  wurden,  zeigen 
Untergang  der  nervösen  Substanz.     Grössere  Stämme  nicht  untersucht. 

Fall  Bruns**).  3  Monate  alte  hohe  totale  Querläsion  bei  jungem 
Mann.  Schlaffe  Lähmung  der  Beine,  Areflexie.  Elektrische  Erregbarkeit 
der  Beinrauskeln  hochgradig  herabgesetzt.  Haut  der  unteren  Extremitäten 
rissig,  trocken,  schuppend,  ödematös.  Starkes  Crepitiren  der  Kniegelenke. 
Bei  der  Section  zeigen  die  Muskeln  der  Beine  sich  blass.  abgemagert. 
Absteigende  Degeneration.  Vorderhörner  der  JiCndenanschwellung  normal 
(nicht  nach  Nissl  untersucht).  Leichte  Degeneration  der  i)eripheren  Nerven, 
die  Muskeln  einfach,  stellenweise  degenerativ-atrophisch. 

2  Fälle  von  Marinesco***). 

1.  2  Monate  alte  incomplete  Querläsiou  des  Dor'^almarks  durch  Schuss- 
verletzung. Atrophie  der  Muskeln  der  Beine  in  elektiver  Verbreitunir. 
Oedeme.  Patellarretlexe  0.  Exitus  4  Monate  nach  (h'm  Untall.  Abstei- 
gende Degeneration.  Im  unteren  Lumbal-  und  oberen  Sacralmark  leichte 
Alteration  der  Wurzelzellen  vom  Typus  der  secundären  Zelldegenerationen 
nach  Nissl.  Die  feinen  Nervenästchen  der  Muskeln  degenerirt.  Grosse 
Stämme  normal,  die  Muskeln  eintacJi  atroidiiscii. 

2.  2  Jahre  alte  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  mit  Arefiexie  bei 
dorsaler  Querläsion  nach  Wirbelfractur.  Absteigende  Degeneration.  Wurzel- 
zellen zeigen  zum  Theil  nach  Nissl  Alterationen,  in  geringerem  Grade  als 
der  vorige  Fall.  Die  grossen  Nervenstäninic  zeigen  nur  s])ärlichen,  die 
feineren  Muskelästchen  etwas  reichliciieren  Faser/erfall.  Die  Muskeln  selb>t 
einfach,  stellenweise  degenerativ-atrophisch. 

Fall  Lcydenf).  Hohe  Querläsion  durch  Conii»ressionsmyelitis.  Schlatle 
Lähmung  und  Anästhesie  der  unt<'ren  Extremitäten,  Abscinvächung  der 
Reflexe,  Abmagerung  besonders  der  Unterschenkel,  Ilerabsetzuni.'  der  elek- 
trischen Erregbarkeit.  Section:  Abstei,i:»'nde  Degeneration.  Vordr'rhörner  der 
Lendenanschwellung  leicht  geschädigt,  Nerv(Mi  normal,  ^Slu^keln  einfach 
atrophisch. 

Fall  Oppenheim-Siemerlingf-j-).  IIoIh*  Queidäsion  durch  Conipr.'s- 
j^ionsmyelitis.     Lähmung,  Ri^tlt^xsteigerunir.  An;i<the-ie  an  den    nnti^-eii  Ev- 

*i  Arch.  f.  Psychiatrie.     Bd.  27. 
*♦)  Ebenda.    Bd.  25. 
***)  Semaine  m^^dicale.    ISfK 

+)  Arch.  f.  Psychiatrie  VIII. 
t-r)  Ebenda.  XVIIL  S.  500. 
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tremitäten.  Normale  faradische  Erregbarkeit.  Einen  Monat  vor  dem  Tode 
nehmen  Spasmen  und  Refiexe  ab,  die  elektrische  Erregbarkeit  sinkt,  die 
Muskeln  werden  schlaff.  Soction:  Absteigende  Degeneration.  N.  cruralis 
und  saphenus  major  der  rechten  Seite  zeigen  parenchymatöse  Degeneration. 
Die  Muskeln  der  rechten  unteren  Extremität  „stark  verändert'',  von  blass- 
rosa  bis  gelblicher  Farbe.  Von  der  linken  Seite  wurden  keine  Proben  ent- 
nommen. 

Fall  Kausch*).  Bei  20jährigem  Mädchen,  das  seit  3  Jahren  an 
dorsaler  Compressionsmyelitis  durch  Wirbeltuberculose  leidet,  tritt  bei  der 
Laminektomie  totale  Querläsion  ein.  Die  Patellar-  u.  a.  Reflexe  nur  an- 
fangs geschwunden,  sind  bis  kurz  vor  dem  Tode,  der  5  ','2  Monate  nach  der 
Operation  eintritt,  nachweisbar.  Vollständige  Lähmung  und  Anästhesie 
neben  hochgradiger,  nicht  ganz  symmetrischer  Muskelatroi)hie  der  unteren 
Extremitäten.  Elektrische  Erregbarkeit  herabgesetzt.  Vasomotorische 
Störungen  leicht  und  vorübergehend.  Schwerer  Decubitus.  Obduction: 
Absteigende  Degeneration.  Vorderhornzellcn  (nicht  nach  Nissl  unter- 
sucht) frei  von  sicheren  Anomalien.  Nerven  normal.  Muskeln  einfach 
atrophisch. 

Den  Fall  von  Francotte^*)  konnte  ich  leider  nicht  im  Original  ein- 
sehen. Das  Referat  berichtet  nur  von  Degeneration  der  Vorderhörner  in 
der  unterhalb  der  dorsalen  Compressionsstelle  gelegenen  Rtickenmarkspartie. 
Section  1  Jahr  nacli  dem  Beginn  des  Leidens. 

Wegen  weiterer  Literaturangaben  verweise  icli  auf  die  Arbeit  von 
B  rasch***). 

Endlich  selieint  mir  die  Literatur  über  Muskelatrophie  bei  der 
L^iralyse  eiuises  Verwertbbure  zu  bieten. 

Zacherf)  beschreibt  als  ,J*aralyse  coini)licirt  mit  amyotrophischer 
LateralskleroNe"  den  Fall  eines  3()jälirigen  Mannes,  der  neben  den  Zeichten 
der  Paralyse  eine  spastische  Parese  aller  4  Extremitäten  zeigte.  Beuge- 
contractur  der  Beine.  Paralytische  Anfälle  „epile])toider  Natur^'.  Sensibili- 
tiitsiu'iifungen  unnioi^dicli.  Allnirihliche  Ai)nalnne  der  Spasmen,  die  Glieder 
werden  mehr  sclilalf,  zuerst  tlio  Beine.  Es  stellt  sich  eine  diffuse  Muskel- 
atrophie ein,  die  an  «Icn  Beineu  den  (i>uadrice])s.  an  den  Armen  die  Hand- 
nui>k(*ln  bevorzugt.  Im  finalen  CoDia  faradi>clie  IJntei-suchung:  Obere 
Extivnntatcii:  Indirccte  Ei'icülcirkcit  liiik^  im  Verliidtniss  zu  rechts  etwas 
licrabLTcset/t.  directe  z.  Tii.  stark  luuab'icsct/t.  An  den  unteren  P^xtrcmitäten  ist 
die  dircctc  und  indirccte  Eiri'gbarKeit  /.Th.hi'^  anfi)  herabgesetzt.  Section:  De- 
genciatinii  dci*  Pyr;ninden^(Mti'n^tiiinLii\  die  ul»<'rh;dlM]ei'  Hecussatio  nicht  mehr 
nachweisbar  ist.  Voi(leili<)riier  der  llaN-  nnd  (.endenanschwellung  zeitren 
s]Kaliche  erkrankte^  Zellen.  Vordere  Wur/elii  iiid.  Nervenstämme  atro- 
]dii^ch.      I)cg(Miei'ative  Atrojthie  der  Mu^K»  In. 

I  MilllieiluFiL^rn  aus  den  Grciiziiieldeten  etc.     Bd.  VJI. 

*\i  Virchow-nirsch's  Jahresbericht.  SS.  Tl.  S.  iL':]. 

'      .  Fortsein-,  der  Medicin.   l'.tic.  S.   ]'2\. 

Vi  Neurol.  (ViJtrall)l.  s<). 
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Ich  glaube  nicht,  dass  die  Annahme  einer  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose hier  berechtigt  ist.  Bei  dieser  Krankheit  steht  anatomisch 
der  Schwund  der  Vorderhörner,  die  Degeneration  der  vorderen  Wur- 
zeln neben  der  Lateralsklerose  in  erster  Reihe.  In  unserem  Falle  sind 
die  Vorderhörner  nur  leicht  geschädigt,  es  ist  keine  Verminderung  der 
Zahl  der  Zellen  nachweisbar,  die  vorderen  Wurzeln  sind  normal.  Der 
anatomische  Befund  steht  vielmehr  demjenigen  viel  näher,  den  wir 
bei  den  secundären  Muskelatrophien  nach  primärer  Läsion  der  Pyra- 
midenbahn finden.  Dass  die  letztere  wirklich  das  Primäre  war,  dafür 
spricht  auch  der  klinische  Verlauf. 

Auch  Fürstner*)  hat  degenerative  Muskelatrophie  bei  Paraly- 
tikern mit  Lateralsklerose  eintreten  sehen.  Inwieweit  seine  Beob- 
achtungen hierher  gehören,  entzieht  sich  bei  der  geringen  Ausführlich- 
keit der  Mittheilung  der  Beurtheilung. 

Es  sind  klinische  wie  anatomische  Analogien,  die  zu  einem  Ver- 
gleiche der  aufgeführten  Fälle  mit  denjenigen  von  sogenannter  cere- 
braler Muskelatrophie  ermuthigen.**)  Dass  principielle  Unterschiede 
zwischen  den  Lähmungen  durch  spinale  und  durch  cerebrale  Pyra- 
midenbahnläsion  bestehen,  ist  überhaupt  höchst  unwahrscheinlich.***) 
So  finden  wir  denn  auch  in  den  eben  beschriebenen  Fällen  die  Züge 
wieder,  die  wir  von  der  cerebralen  Muskelatrophie  zeichnen  konnten: 
die  bald  diffuse,  bald  elective  (Marinesco's  erster,  Zacher's  Fall) 
Vertheilungder  Atrophie,  die  gliedabschnittweise  Vertheilung(Leyden), 
die  Arthropathien,  die  trophischen  Störungen  an  der  Haut  (Bruns), 
die  häufige  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Muskeln, 
hie  und  da  auch  fibrilläre  Zuckungen  (Joffroy  und  Achard).  Ganz 
besonders  auffallend  ist  aber  die  grosse  anatomische  Uebereinstimmung, 
die  diese  Fälle  unter  einander  sowohl  zeigen,  als  auch  mit  demjenigen 
anatomischen  Bilde,  das  wir  oben  für  die  cerebrale  Muskelatrophie  in 
vorläufigen  Umrissen  zu  zeichnen  versucht  haben.  Wiederum  die 
Atrophie  des  Muskels  das  coustante  Phänomen.  Degeuerative  Atrophie 
haben  Egger  und  Zacher,  einlache  Leyden,  Marinesco  und 
Kausch  gefunden,  degenerativ  atrophische  Partien  in  einfach  atro- 
phischen Muskelmassen  Joffroy  und  Achard,  Bruns,  Marinesco. 
Die  Läsion  der  Vorderhörner  tritt  relativ  zurück,  bei  Joffroy  und 
Achard    sind    die    den    atrophischen    Muskeln    entsprechenden   moto- 

*)  Neurol.  Centralbl.  89.  Die  Beobachtungen  von  peripheren  Lähmun«j:en 
bei  Paralyse,  die  Verf.  im  Arch.  f.  Psych.  Bd. 'Jl  niedergelegt  liat,  gehi^ren  niclii 
hierher. 

**,  Diesen  Vergleich  hat,  wie  ich  sehe,  schon  Brasch  gezogen.  Fortsehr.  d. 
Medicin.  1900.  S.  129. 

***)  Mann,  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  n,  Xenrolonie.     Bd.  1. 


38  I.  Steinert 

rischen  Zellen  fast  uormal,  Bruus  und  Kau  seh,  die  allerdings  nicht 
nach  Nissl  untersuchten,  feinden  normale  Vorderhörner,  Marin esco 
fand  in  dem  Falle  mit  electiver  Vertheilung  der  Muskelatrophie  in 
einzelnen  Abschnitten  des  Lumbosacralmarks  die  Vorderhörner  nach 
der  Nisslmethode  alterirt,  im  zweiten  Falle  nur  geringe  Verände- 
rungen; ebenso  vermisste  Zacher  gröbere  Störungen.  Egger  fand  Ver- 
minderung der  Zahl  der  Vorderliornzellen  nur  in  der  Hälfte  der  Lendeu- 
ansch wellung,  die  der  stärker  atrophischen  Extremität  entsprach. 
Leyden  sah  die  Vorderhörner  der  Lendeuanschwellung  leicht  ge- 
schädigt. Dem  gegenüber  finden  wir  in  fast  allen  Fällen  gröbere 
Degeneration  der  motorischen  Nervenstämine.  Normale  Befunde  er- 
hoben Leyden  und  Kau  seh. 

Marinesco  fand  einmal  nur  die  feinen  Endästchen  der  Muskel- 
uerven  im  Zerfall,  ein  zweites  Mal  sie  doch  hochgradiger  geschädigt, 
als  die  grossen  Stämme.  Im  Falle  Zacher  endlich  waren  die  Wurzeln 
frei  bei  deutlicher  Decreueration  in  den  Nervenstämmen.  Wie  wohl 
diese  Befunde  zu  dem  passen,  was  ich  oben  über  den  wahrscheinlich 
aufsteigenden  Dogenerations])rocess  des  peripheren  motorischen  Neurons 
])ei  cerebraler  Läsion  des  centralen  gesagt  habe,  bedarf  keiner  weiteren 
Ausführung.  Besonders  hingewiesen  sei  noch  auf  die  Beobachtung 
Mariuesco's  von  Degeneration  des  distalen  Abschnitts  des  Nerven- 
stamms, Intactsein  des  j)roximalen  Theils  und  gleiclizeitig  einer  Art  von 
nach  Nissl  darstellbarer  Zellalteratiou,  die  dem  entspricht,  was  als 
sogenannte  secundilre  Zellerkrankuug  bei  Läsion  des  Axencylinders  be- 
kannt ist.  Es  ki'innte  dies  meine  o])en  ausgesprochene  Vermuthung 
Ix'stätigen,  dass  di»'  Wur/elzelle  schon  zu  einer  Zeit  mit  feinen  Ver- 
äuilerungrn  auf  di«'  Scliäiiguug  reagirt,  zu  der  der  aufsteigende  De- 
gfUfratiunsprocess  noch  nicht  den  ganzen  Nervenstamm  destruirt  hat. 
Im  Falle  Zach  er 's,  in  dem  der  Nervenstanim  bereits  atrophisch,  die 
vorden'U  Wur/elu  al)»'r  nocli  frei  waren,  zeigten  allerdings  die  Vorder- 
lun'u/ellen  zwar  si>ärliclu',  aber  doch  seliun  auch  für  gröbere  Methoden 
erkennbare  Alterationen. 

Freilieh  darf  man  nicht  verkennen,  (hiss  die  Benutzung  dieser 
Fülle  aiieh  wieih'runi  kritiselie  Einwände  zulässt.  An  sich  sind  ja  die 
Fälle  doppelseitigi'r  Liision  (h'r  Pyraniideiibalm  minder  als  die  einseitiger 
geeignet,  die  Folgen  der  Liision  fürs  ]>eriphere  Neuron  zu  studiren. 
Es  frlilt  die  .Mösj:lielikrii  des  Veru-lcirlis  mit  der  gesunden  Seite.  Dann 
sind  geradt^  die  l\üekeiniKirks([uerl:isionen  oft  durch  schwer  allgemein- 
scliiidigende  Pi'ocessi'.  wie  Tiil)ercul(ise.  bedingt,  deren  destructiven 
Kiiifliiss  aiifs  per!|ili»'rr  Xervensyslrni  wir  erwähnt  haben.  So  zeigt 
uns  der  Fall  \(»n  ()]»]i  e  n  lie  im  und  Sii-nierling  die  Miterkrankung 
eines    seiisibh'n    X^rvi-n    uivl    fordert    daiuil   zur  m-cVssten   \'orsicht  be- 
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2üglich  der  Beurfcheilung  degenerativer  Vorgänge  an  den  Muskeluerven 
aut.  Andererseits  ist  auch  hier  die  Skepsis  nicht  zu  weit  zu  treiben. 
In  einer  Reihe  von  Fällen  wird  man  die  Vertheilung  der  Vqrderhorn- 
erkrankung,  ihre  Beschränkung  auf  die  Lendenanschwellung  zu  Gunsten 
meiner  Hypothese  sprechen  lassen  dürfen.  Haben  wir  ferner  für 
Schädigungen,  die  über  das  njotorische  Gebiet  hinausgehen,  einwand- 
freie besondere  Erklärungen,  wie  für  die  Alteration  der  Zellen  der 
Clark e'schen  Säulen  im  Falle  B rasch 's,  so  werden  wir  um  so  weniger 
Bedenken  tragen,  uns  der  Frage  zuzuwenden,  ob  nicht  die  Degene- 
ration im  peripheren  motorischen  Apparat  auf  die  Läsion  der  Pyra- 
midenbahn  zu  beziehen  sei. 

Ausser  Brasch  hat  keiner  der  Autoren  an  diesen  Zusammenhang 
gedacht.  Bruns  schuldigt  den  Marasmus  seines  Patienten  und  den 
ödematösen  Zustand  der  unteren  Extremitäten  an,  auch  Marinesco 
denkt  an  die  Oedeme  und  spricht  von  einer  Angiomyopathie,  Egger 
redet  schlechthin  von  einer  functionellen  Störung  der  trophischen 
Thätigkeit  der  Vorderhörner  durch  Trauma.  Der  Auffassung  von 
Bruns  und  Marinesco,  dass  die  Oedeme  Schuld  trügen,  stehen  die 
gleichen  Befunde,  wie  die  jener  Autoren,  an  nicht  ödematösen  Extre- 
mitäten entgegen.  Dass  der  Marasmus  Nervendegenerationen  macht, 
kann  Bruns  nicht  bestritten  werden,  auch  der  von  diesem  Autor 
erhobene  Muskelbefund  kann  bei  marantischen  Personen  vorkommen. 
Jedenfalls  scheint  es  mir  aber  von  Bedeutung  darauf  hinzuweisen, 
dass  der  von  Brasch  zuerst  benutzte  Gesichtspunkt  für  die  Beur- 
theilung  peripherer  Degenerationen  bei  Querläsionen  des  Kückenmarks 
künftig  nicht  wird  vernachlässigt  werden  dürfen.  Die  Heranziehung 
solcher  Degenerationen  zur  Erklärung  etwaiger  Areflexien  wird  frei- 
lich, das  lehren  unsere  Betrachtungen,  nur  mit  grösster  Reserve  zu 
geschehen  haben. 

Es  bleibt  uns  nun  noch  die  Pßicht,  uns  mit  den  pathogenetischen 
Anschauungen  der  Autoren  auseinanderzusetzen.  Die  Anschauungen 
haben  fast  durchweg  die  Voraussetzung,  dass  in  dem  Thatsachen- 
schatze  bestimmte  Gruppen  klinisch  und  ])athogonetisch  streng  zu 
scheiden  seien.  Ich  glaube  niclit,  dass  unser  Gesammtüherblick  die 
Berechtigung  solcher  Scheidungen  ergiebt.  Die  Ausscheidung  der 
Kinderfälle  bei  Steiner  u.  A.  hat  folgende  Gründe.  Die  Muskelatro- 
phie soll  bei  Kindern  die  Kegel,  bei  Erwachsenen  die  Ausualinie  bilden. 
Dass  das  irrig  ist,  haben  wir  oben  gezeigt.  Ferner  lürrhtete  man. 
dass  bei  den  nicht  erwachsenen  Personen  die  Trennung  einer  wirk- 
lichen Atrophie  von  der  AVachstluiui.s]iennnnng  nicht  durchführl)in- 
sein  werde.  Quincke  hat  sieh  mit  Keelit  gegen  die  unter  diesen 
Gesichtspunkten  vorgenommene  Ausselieidun^  seines  Fidles  drs  1-ijälir. 
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Knaben  verwahrt,  bei  dem  schon  sehr  früh  eine  Muskelatrophie  am 
Oberarm  eintrat.  Auch  Förster*)  meint  insbesondere  die  Fälle  von 
frühzeitig  eintretender  Muskelatrophie  von  der  erst  später  sich  äussern- 
den Wachsthumshemmung  unterscheiden  zu  können.  Im  Uebrigen  wäre 
die  Berechtigung  einer  principiellen  Scheidung  beider  Vorgänge  doch 
auch  erst  eine  zu  beweisende  Sache.  Bei  Steiner  ist  die  Vernach- 
lässigung der  Kinderfälle  um  so  verwunderlicher,  als  seine  patho- 
genetische Hypothese,  auf  die  noch  einzugehen  sein  wird,  für  die  cerebrale 
Muskelatrophie  der  Erwachsenen  denselben  Entstehungsmodus  wie  für 
die  der  Kinder  postulirt.  In  klinischer  Beziehung  sei  an  die  Parallele 
erinnert,  die  Freud  mit  Förster  zieht  zwischen  dem  Bilde,  das  unsere 
Affection  bei  Kindern,  und  dem,  das  sie  bei  Erwachsenen  bietet.  Auch 
anatomische  Unterschiede  werden  nicht  zuzugestehen  sein.  Somit 
konnte  eine  Grenze  nur  willkürlich  und  meines  Erachtens  zum 
Schaden  des  Verständnisses  der  Sache  gezogen  werden. 

Nicht  minder  willkürlich  ist  die  Scheidung  von  Früh-  und  Spät^ 
atrophie.  Wo  soll  die  Grenze  sein?  8  Wochen  nach  Eintritt  der 
Lähmung  ist  vorgeschlagen  worden.  Warum  soll  eine  Atrophie,  die 
nach  10  Wochen  dem  Auge  deutlich  wird,  etwas  Anderes  sein,  als  die 
nach  7  Wochen  sich  documentirende?  Unterschiede  in  der  Ver- 
theilung,  der  Intensität  der  Atrophie,  wie  Manche  wollen,  sind  sicher 
nicht  durchgreifend.  So  bleiben  die  angeblichen  Unterschiede  des 
anatomischen  Bildes.  Danach  ist  die  „Frühform"  auch  als  cerebrale 
im  engeren  Sinne  bezeichnet  worden.  Das  periphere  Neuron  sollte 
bei  diesen  Fällen  normal  sein  (Darkschewitsch,  Borgherini, 
Steiner  n.  A.).  Seh  äff  er  hat  den  einwandfreien  Beweis  der  Zell- 
degeneration bei  frühzeitig  eingetretener  und  noch  nicht  lange 
besteheuder  Muskelatrophie  erbracht.  Es  ist  überhaupt  wohl  nicht 
der  Moment  des  Eintritts  der  Atrophie,  sondern,  wie  wir  gesehen 
habeu,  die  Dauer  der  Atrophie,  welche  in  einem  gewissen,  freilich 
noch  grosse  Schwankungen  zulassenden  Verhältnisse  zum  anatomischen 
Befunde  steht.  Der  Frühform  ist  die  „Spütform''  als  spinale,  mit  De- 
generation der  Vorderhörner  einhergeliende  gegeu übergestellt  wordea. 
Die  Vorstellung  der  Autoren,  der  wir  uns  noch  genauer  zuzuwenden 
liahc^n  werden,  ist  die,  dass  in  den  Sj»ätirilleu  die  Vorderhornerkrankung 
der  Muskelatro]diie  vorausgehe,  ihre  Bedini^nng  darstelle.  Dass  lange 
bestehende  MiiskeLifrophie  uieist  mit  Vorderhornliision  vergesellschaftet 
sein  wird,  haben  wir  oben  LTez^'i^t.  Doch  ha])eu  wir  gleichzeitig  ge- 
sehen, dass  nichts  uns  bereehtiirt,  ein  ^  onuist^ehen  der  Vorderhorn- 
erkrankung   anzunehmen.     i);iLi''U'»'n    ist   die  Vorstellung  durchaus  ge- 

■  )  Cit.  bei  FrcMul. 
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boten,  dass  die  Vorderhornerkrankung  ebensowohl  an  eine  früh  wie 
an  eine  spät  entstandene  Muskelatrophie  nach  einer  gewissen  Dauer 
derselben  sich  anschliesst.  Ueber  die  Unmöglichkeit,  nach  Vorhanden- 
sein oder  Fehlen  der  absteigenden  Degeneration  die  Fälle  zu  sondern, 
brauche  ich  wohl  kein  Wort  mehr  zu  verlieren. 

Am  ehesten  könnte  die  Abtrennung  gewisser  Fälle  als  arthro- 
pathische  Form  der  cerebralen  Muskelatrophie  gerechtfertigt  erscheinen. 
Es  giebt  in  der  That  Fälle  mit  Arthropathien,  in  denen  die  Atrophie 
sich  streng  auf  diejenigen  Muskeln  zu  beschränken  scheint,  die  auch 
bei  andersartigen  Erkrankungen  der  betreffenden  Gelenke  schwinden 
und  uns  das  reine  Bild  der  sog.  arthrogenen  Atrophie  zeigen.  Es  wird 
noch  Gelegenheit  sein,  auf  diese  Dinge  näher  einzugehen. 

Wenden  wir  uns  nun  den  pathogenetischen  Anschauungen  der 
Autoren  zu. 

Der  landläufigen  Meinung  nach  ist  die  Muskelatrophie  bei  der  cere- 
bralen Lähmung  eiue  Inactivitätsatrophie,  eine  Erklärung,  die  manche 
Autoren  wenigstens  für  Gruppen  von  Fällen  halten  wollen.  Ich  glaube 
nach  meinen  obigen  Ausführungen,  dass  dem  Versuche  gegenüber,  das 
Thatsachenmaterial  in  pathogenetisch  verschiedene  Gruppen  ausein- 
anderzureissen,  bei  der  Unmöglichkeit,  durchgreifende  klinische  oder 
anatomische  Unterschiede  ausfindig  zu  machen,  bei  dem  Fliessen  aller 
Uebergänge  die  höchste  Skepsis  am  Platze  ist.  Wie  verhält  sich  aber 
die  Inactivitätshypothese  gegenüber  der  grossen  Masse  unserer  Fälle? 
Wenn  wir  sehen,  dass  zwischen  dem  Grade  der  Inactivität  und  der 
Atrophie  sowie  zwischen  der  Vertheilung  beider  eine  aufiallige  Dis- 
proportionalität besteht,  wenn  wir  die  Atrophie  rasch  eintreten,  dann 
stationär  werden  sehen,  wenn  wir  während  des  Abheilens  leichtor, 
flüchtiger  Lähmungen  sich  Atrophien  einstellen  und  weiter  entwickeln 
sehen,  wenn  wir  den  hohen  Grad  der  Atrophie  in  manchen  Fällen  })e- 
denken,  dann  werden  wir  schon  jener  V^orstellnug  gegenüber  sehr 
bedenklich  werden.  Vor  Allem  aber  sei  hervorgehoben,  dass  der  Be- 
griff der  Inactivitätsatrophie  eine  wissenschaftliche  Gültigkeit  über- 
haupt noch  nicht  beanspruchen  kann.  Seitdem  die  Folgen  der  Durch- 
trennung des  peripheren  motorischen  Neiirons  hinreichend  studirt 
sind,  wird  Niemand  mehr  die  Atrophie,  die  die  periphere  Lähmunix 
begleitet,  als  Inactivitätsatrophie  ansprechen  wollen.  Mit  welchem 
grosseren  Rechte  darf  man  die  Atropliie  so  neuneu,  welche  bei  der 
durch  Pyramidenbahnläsion  bedingten  Lähmung  auftritt?  Sollten  hier 
nicht  doch  andere  Bedingungen  im  Spiele  sein,  als  wenn  ein  i^Yu^d 
in  Folge  von  mechanischer  Fixiruug.  in  Foli^e  einer  Gelen kaiikylose 
oder  wiederum  in  Folge  freiwilligen  Xielit^ebraiiehs  an  Muskelvolurnrn 
einbüsst?     Kurz,    solange    der    nach    seinen    Bedinguno-en    so   ausser- 
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ordentlich  complicirte  Begriff  der  Inactivität  eine  ezacte  Analyse  nicht 
gefunden  hat,  wird  in  der  wissenschaftlichen  Discussion  mit  ihm 
schlechterdings  nicht  zu  operiren  sein.  Goldscheider  hat  übrigens 
auch  schon  diesen  Gesichtspunkt  benutzt,  indem  er  im  Allgemeinen 
3  Formen  von  Muskelatrophie  vorläufig  unterscheidet:  die  „directe 
degenerative'',  die  indirecte,  die  zu  Stande  kommt  durch  Ausschaltung 
von  Erregungen,  deren  Zufluss  für  die  trophische  Thätigkeit  des  spino- 
musculären  Neurons  nöthig  ist,  und  endlich  die  Inactivitätsatrophie 
als  diejenige,  die  bei  hysterischen  Lähmungen,  bei  durch  Verbände 
fixirten  Gliedern  und  unter  ähnlichen  Bedingungen  vorkommt.  Ins- 
besondere auch  nach  den  bereits  vorliegenden  anatomischen  Befunden 
kann  meines  Erachtens  kein  Zweifel  sein,  dass  wir,  wie  wir  es  z.  B. 
gelernt  haben,  die  arthrogenen  Atrophien  aus  der  grossen  Masse  der 
sog.  Inactivitätsatrophien  herauszunehmen,  nun  auch  den  Atrophien  bei 
Läsion  des  centralen  Neurons  eine  physiologische  Sonderstellung  zu- 
weisen müssen. 

Wie  die  eben  erörterte,  so  machen  noch  andere  Hypothesen  die 
Muskelatrophie  indirect  von  der  Lähmung  abhängig,  indem  sie  sie 
von  Begleit-  oder  Folgeerscheinungen  derselben  bedingt  sein  lassen. 
Schlecht  begründet  nach  Ansicht  der  meisten  Autoren  ist  die  An- 
schauung, dass  die  Mitläsion  besonderer  trophischer  Apparate  die 
Muskelatrophie  hervorrufe.  Bei  vielen  Autoren  und  in  verschiedenen 
Formen  kehrt  diese  Anschauung  wieder.  Die  trophischen  Centren 
werden  in  die  Rinde  (Quincke  u.  A.)  oder  in  die  Centralganglien 
(Eisenlohr  u.  A.)  oder  endlich  an  beide  Stellen  verlegt  (Borgherini, 
Kirch  hoff).  An  einen  directen  Einfluss  auf  die  Musculatur  denkt 
Eisenlohr,  durch  die  Vorderhörner  lassen  ihn  unter  Anderen  Bor- 
gherini und  Quincke  vermittelt  werden.  Kirchhoff  nimmt 
wenigstens  für  die  in  die  Centralganglien  verlegten  trophischen  Centren 
eine  auch  anatomisch  zum  Ausdruck  gelangende  Vermittlung  durch 
die  motorischen  Wurzelzellen  des  Rückenmarks  au.  Die  Bahn  dieses 
trophischen  Impulses  lässt  Borgherini  mit  der  sensiblen  Bahn  ver- 
laufen. 

Für  die  Auffassung  dieser  Autoren  spricht  die  vielfach  hervor- 
gehobene Disproportionalität  zwischen  Atrophie  und  Lähmung.  Anderer- 
seits beweist  dies  Missverhältniss  aber  doch  weiter  nichts,  als  dass 
neben  der  die  Lähmung  bedingenden  Veränderung  noch  andere  Mo- 
mente den  Grad  und  die  Schnelligkeit  des  Eintritts  der  Muskelatrophie 
beeinflussen.  Wir  haben  alle  Ursache,  anzunehmen,  dass  sie  ein  regel- 
mässiges Symptom  der  cerebralen  Lähmung,  ja  der  durch  Läsion  der 
Pyramidenbahn  bedingten  Lähmung  überhaupt  ist  Wo  immer  also 
die   lähmende   Läsion    sitzen   mag,   immer   müsste   sie  die  trophische 
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liihn  mit  lädiren.  Liegt  es  da  nicht  viel  näher,  die  trophische  Störung 
von  der  Läsion  der  corticospinalen  Bahn  selbst  abhängig  zu  machen, 
als  zu  der  gezwungenen,  durch  nichts  sonst  gerechtfertigten  Annahme 
eines  besonderen  cerebralen  trophischen  Apparats  seine  Zuflucht  zu 
nehmen?  Worin  die  weiteren  Bedingungen  liegen,  die  das  Bild  der 
cerebralen  Muskelatrophie  im  einzelnen  Falle  in  dem  oder  jenem  Sinne 
modificiren,  darauf  kann  freilich  kaum  mit  Vermuthungen  geant- 
wortet werden.  Wären  diese  Bedingungen  zu  suchen  in  der  Mitver- 
letzung einer  besonderen  trophischen  Bahn,  so  müsste  doch  wohl  auch 
einmal  eine  cerebrale  Muskelatrophie  ohne  Parese,  ohne  die  Zeichen 
einer  Läsion  der  Pyramidenbahu  gefunden  werden,  wur  müssten  in 
Fallen  sehr  ausgedehnter  Läsionen  besonders  grobe  Atrophien  finden. 
Das  Erste  ist  nirgends  gesehen  worden,  das  Zweite  wird  auch  durch 
die  Thatsachen  nicht  bestätigt,  wie  Monakow^  gegenüber  hervor- 
gehoben sei.  Und  wie  sollten  wir  uns  das  bald  frühe,  bald  sj)äte 
Auftreten  der  Atrophien  erklären?  Wäre  eine  Bahn  mit  specifischer 
trophischer  Function  die  Ursache  der  Atro})hien,  so  müssten  diese  bei 
ihrer  Läsion  prompt  eintreten,  bei  ihrer  Verschonung  völlig  aus- 
bleiben. In  Wirklichkeit  haben  wir,  ganz  im  Gegensatz  zu  der  Atro- 
phie der  Muskeln  bei  ihrer  Abtrennung  von  ihrem  sicher  gekannten 
troj»hischen  Centrum  —  ein  meist  zögerndes,  allmähliches  Eintreten, 
wohl  nur  sehr  selten  ein  völliges  Ausbleiben.  Dass  nicht  mit  der  sen- 
siblen Bahn  Fasern  verlaufen,  deren  Läsion  allein  die  Muskelatrophie 
auslöst,  hat  Darksche witsch  erwiesen,  indem  er  solche  beobaclitete 
auch  ia  Fällen,  in  denen  klinisch  und  anatomisch  die  Integrität  der 
sensiblen  Bahn  sich  aufzeigen  liess.  Darnach  kann  uns  auch  die 
mir  leider  nur  im  Referat  zugängliche  Auffassung  Stalker's  nicht 
befriedigen,  der  der  Continuitiltstrennuug  dieser  Bahn  als  solcher 
einen  Einfluss  auf  die  Muskelernährung  zuschreibt.  Der  Autor  glaubt, 
dass  Bastian's  Mittheilungen  über  totale  (iuerläsion  einen  solchen 
Einfluss  darthun.  Wenn  er  besteht,  kann  er  höchstens  ein  unter- 
stützender sein. 

Manches  für  sich  hat  die  Hypothese,  dass  die  Mitläsion  vaso- 
motorischer Bahnen  die  Muskelatrophie  ijervorrufe.  Darksche  witsch 
macht  vasomotorische  Störungen  neben  dem  Ausfall  von  der  Rinde 
kommender  Reize  und  dem  Einfluss  der  Artlu'oi)athieu  verantwortlieh, 
Roth  und  Muratow^),  die  Früh-  und  Spätfälle  uiclit  trennen,  nehmen 
eine  ungenügende  Blutzufuhr  zur  Musculatur  in  Folge  der  Läsiun 
vasomotorischer  Bahnen  au.  Muratow  ')  hat  diese  Hypothese  s]»äter 
fallen  lassen  und  sich  der  Auffassung  zugewendet,  dass  die  Erkrankung 
der  Vorderhornzellen  das  nothwendige  Zwischenglied  sei.  (.'ha reut 
kat    die  vasomotorische  Theorie  ausführlieh  beküiupit    in  «1er  ^1.  Vur- 
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lesung  im  ersten  Bande  seiner  Werke.  Auch  Joffroy  und  Achard 
haben  ihr  widersprochen.  Dagegen  hat  Bechterew  sie  neuerdings 
wieder  zu  beleben  versucht.  In  besonderer  Form  finden  wir  sie  bei 
Marin esco.  Dieser  Autor  meint,  die  relativ  selten  alterirten  Vorder- 
hornzellen  könnten  nicht  herangezogen  werden.  Er  nimmt  deshalb, 
an,  dass  die  Läsion  der  cerebralen  vasomotorischen  Baha  die  sympa- 
thischen Wurzelzellen  des  Rückenmarks  in  einer  Weise  in  ihrer 
Function  störe,  dass  es  zu  vasomotorischen  Störungen  komme,  unter 
denen  eine  normale  Trophik  der  gleichzeitig  immobilisirten  Musculatur 
nicht  möglich  sei.  Das  Argument,  eine  Functionsstorung  ohne  ana- 
tomische Läsion  sei  nicht  annehmbar,  das  Marinesco  gegen  die 
Heranziehung  der  Vorderhornzellen  geltend  macht,  gelte  doch  wohl  in 
analoger  Weise  auch  für  die  Wurzelzellen  des  Sympathicus,  wenn 
nicht  überhaupt  mit  Rücksicht  auf  die  noch  in  den  Anfängen  steckende 
Technik  der  Zelluntersuchung  und  aus  vielfacher  klinischer  Erfahrung 
das  Argument  zu  beanstanden  wäre.  Die  hie  und  da  gefundenen 
Nervendegenerationen  lässt  Marinesco  auch  von  der  vasomotorischen 
Störung,  die  Zellerkrankung  secundär  von  der  Läsion  ihres  Endappa- 
rats und  ihres  Axencylinders  abhängen.  Pate  IIa  lässt  die  cerebrale 
vasomotorische  Störung,  die  auch  er  vermuthet,  die  trophische  Func- 
tion der  Vorderhöner  ungünstig  beeinflussen.  Im  Allgemeinen  spricht 
Folgendes  gegen  das  Bestreben,  die  Muskelatrophie  allein  durch  vaso- 
motorische Störungen  zu  erklären.  Zuerst  müssten  wir  wiederum  uns 
zu  der  Annahme  einer  regelmässigen  Mitläsion  vasomotorischer  Appa- 
rate entscliliessen,  die  gewiss  in  den  Fällen  ihre  Schwierigkeiten  hat, 
wo  anatoniiscli  nur  leichte  Liision  der  Pyraraidenbahn,  klinisch  nur  leichte 
Parese  und  k^'iuerlei  Zeichen  vasomotorischer  Störungen  nachweisbar 
waren.  Becliterew  hat  die  cerebral  atrophischen  Glieder  stets  kühl 
«j:efunden  und  sieht  diesen  Befund  als  eine  Bestätigung  der  Annahme 
an,  dass  cerel)rale  Läsionen  vou  bf\stinimter  Lo(%alisation  und  Art  neben 
der  niotorischen  Lähmunü;  eine  weitere  St()rung  setzen,  die  in  einem 
Spasmus  der  die  Musculatur  versoriienden  Blutgefässe  zum  Ausdruck 
kommt.  Diese  Fälle  seien  es  nun.  die  der  cerebralen  Muskelatrophie 
verfielen.  Dass  die  Beschränkung  dieser  Störung  auf  eine  bestimmte 
Anzald  von  Fällen  un/ulässiii;  ist,  Imbe  ich  wiederholt  ausgeführt.  Die 
Kühle  der  gelähmten  Glieder  ist  pine  Eip:ent]üimlichkeit  nicht  etwa 
der  Fälle  mit  Ix^sonders  stark  luTvortretender  Muskelatrophie,  sondern 
ist  eine  ganz  allL^emeine  F^i^enseliat't  der  Fälle  von  cerebraler  Halb- 
seitenlähmuni»'  in  einem  l)estinHnt«'n  Stadium  der  Erkrankung,  das  V)ald 
früher,  bald  spfiter  eintritt.  Da  wir  wissen,  dass  die  Function  der 
^luskeln  mit  btMJiMitender  VrrstärkuriLi;  der  Durchblutung  derselben 
einhergeht,    während    in    der    Kühe   di»«  Muske]ji;e lasse  sich  verengern 
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so  ist  eine  mangelhafte  Durchblutung  cerebral  gelähmter  Mus- 
keln als  höchst  wahrscheinlich  anzunehmen.  Genau  dieselbe  Mangel- 
haftigkeit des  Blutzuflusses  dürfte  aber  auch  bei  willkürlich  oder 
ans  äusserer  Ursache  in  Ruhe  gelassenen  Muskeln  Platz  greifen,  und 
wir  wissen  ja  aus  der  täglichen  Erfahrung,  dass  ruhende  Glieder 
kalt  werden.  So  wenig  hier  die  Läsion  einer  vasomotorischen 
Bahn  herangezogen  zu  werden  braucht,  so  wenig  muss  eine  solche 
angenommen  werden  bei  den  kühlen  Gliedern  cerebral  Gelähmter. 
Wie  würde  übrigens  eine  solche  sich  äussern?  Die  Reizung  das  vaso- 
motorischen Rindencentrums  von  Eulenburg  und  Landois  führt 
zur  Gefässverengerung  an  der  Haut  der  gegenüberliegenden  Körper- 
seite. Eine  lähmende  Läsion  dieser  Bahn  müsste  also  eine  Gefäss- 
erweiterung,  eine  Temperaturerhöhung  der  betr.  Hautbezirke  herbei- 
tiihren.  In  der  That  sehen  wir  bei  frischen  Hemiplegien  oft  dieses 
Bild:  die  gelähmten  Glieder  sind  roth,  heiss,  geschwollen.  Hier  würde 
man  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  an  eine  Vasomotorenlähmung  denken 
dürfen.  Hie  und  da  mag  eine  reizende  Alteration  die  vasomotorische 
Bahn  treffen  und  zu  einem  vorübergehenden  echten  Gefasskrarapf 
führen.  Die  anhaltende  Kühle  cerebral  gelähmter  Extremitäten,  wie 
sie  nach  einem  Stadium  der  Hitze  und  Köthung,  der  Gefässlähmuug, 
oder  auch  ohne  ein  solches  sich  einzustellen  pflej^t,  bedarf  jedenfalls  nicht 
der  complicirten  Erklärung  durch  die  Schädigung  einer  vasomotorischen 
Bahn.  Uebrigens  selbst  wenn  eine  solche  vorhanden  wäre ,  die 
im  Sinne  der  Gefässverengerung  wirkte,  wären  wir  noch  nicht  berech- 
tigt von  ihr  die  Muskelatrophie  abzuleiten.  Es  fehlen  uns  alle  that- 
sächlichen  Kenntnisse  über  einen  Zusammenhang  von  Störungen  der 
Getassinnervation  mit  Störungen  der  Gewebsernährung.  Wäre  es  nicht 
recht  wohl  denkbar,  dass  der  völlig  ruhende  Muskel  mit  einem  relativ 
iieringen  Blutdurchfluss  die  Kosten  der  Erhaltung  seines  Volumens 
l»estreiten  könnte?  Aus  diesem  (irunde  sehe  ich  auch  in  der  von  einer 
Vasomotorenläsion  jedenfalls  unabhiint^iLi;en  relativen  Blutarniuth  ge- 
lähmter Muskeln  nicht  die  wesentliche  oder  gar  die  alleiniLT»;  Ursache 
ihres  Schwindens. 

Bechterew  hat  in  allen  seinen  Füllen  mit  frühzeitiger  Muskel- 
atrophie die  Extremitäten  schon  frühzeitig  kühl  gtifunden.  Diese  Er- 
fahrung vermag  unsere  principiellen  J^edeuktni  um  so  wenigt^r  zu  er- 
schüttern, als  Senator  in  seinem  Falle  die  ]\Inskelatro|)hie  in  (Umu 
Stadium  der  Wärme  und  Röthnni^  der  gelähmten  Extremitiit  h:it  ein- 
treten sehen.  Meist  sind  ja  in  unseren  Füllen  diese  Dinm*  iiiehi 
beachtet  worden. 

Wenn  Bechterew  meint,  dass  zu  Gunst^'U  der  viisc^niDtorlschen 
Hypothese  die  anatomische  Aehnliehkeit  der  eere])r;il-;itro])lii^rlieii  mit 
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den  Muskeln  kachektischer  Personen  spräche,  so  ist  darauf  hinzu- 
weisen, dass  bei  Entstehung  der  Muskelatrophien  Kachektischer  die 
Anomalien  der  Blutzusaramensetzung  jedenfalls  eine  weit  grössere 
Rolle  spielen  als  vasomotorische  Störungen,  dass  das  klinische  Bild 
beider  Affectionen  ein  ganz  verschiedenes  ist;  man  denke  an  die  auch 
von  Bechterew  hervorgehobenen  Eigenthümlichkeiten  der  Vertheilung 
der  Atrophien  bei  Hemiplegischen.  Ferner  ist  es,  wie  hervorgehoben, 
eine  höchst  l)edenkliche  Sache,  aus  dem  anatomischen  Bilde  einer 
Muskelatrophie  auf  deren  Pathogenese  zu  schliessen.  Es  sei  hier 
noch  an  die  Bemerkungen  Egger'js")  hierüber  erinnert.  Dass  das  häu- 
fige Nebeneinander  von  Muskelatrophien  und  Gelenkerkrankungen  bei 
Hemiplegischen  zur  Annahme  ermuntere,  beiden  Affectionen  raüsste 
derselbe  Entstehuugsmechanismus  eigen  sein,  vermag  ich  so  wenig  zu- 
zugeben, wie  dass  die  Entstehung  durch  vasomotorische  Störungen 
die  Gelenkveränderungen  besonders  ..natürlich"  erkläre.  Jenes  oft  zu 
l)eobachtende  Nebeneinander  ist  die  selbstverständliche  Folge  der 
grossen  Häufigkeit  beider  Erscheinungen.  Auf  die  Erklärung  der 
Arthropathien  kommen  wir  noch  zurück. 

Noch  folgende  Punkte  sind  hervorzuheben.  Wäre  die  Muskel- 
atrophie eine  Folge  schh'chter  Blutversorgung  in  Folge  einer  Läsion 
einer  vasomotorischen  Bahn,  so  müssten  wir  einen  Parallelismus  zwi- 
schen dem  Muskelschwund  und  sonstigen  Erscheinungen  vasomotorisch- 
trophischer  Störungen,  vor  Allem  an  der  Haut,  als  höchst  wahrschein- 
lich veriuutlien.  Unsere  Krankengeschichten  /eigen  uns  oft  genug. 
dass  das  nicht  der  Fall  ist.  Andererseits,  wäre  die  mangelhafte  Durch- 
l)hitung,  die  ans  der  Be\veguugsh>sigkeit  resultirt,  die  Ursache  der 
Atro])hie,  so  ujüssten  die  (irade  der  Bewegungsstörung  und  der  Atro- 
jdiie  eiuau<ler  annäliernd  proportional  sein.  Auch  davon  ist  keine 
lii'de.  Kurz,  ich  glaube  nicht,  dass  die  vasomotorische  Hypothese  die 
cerel)rnle  Muskelatroidiie  zu  erklären  vermag. 

Mehrfach  sind  die  bei  Hemiplegischen  ja  so  hjiiifigen  Gelenkaffectio- 
neu  an  den  gelähmten  Gliedern  lür  die  Kntstehunu'  der  Muskelatrophien 
veraniworlicdi  gemnclit  worden,  mit  iiriVssler  Entschiedenheit  von  Gilles 
de  la  Tou  rette,  iUmt  dessen  J5e()l)achtungen  icli  berichtet  habe,  und 
von  Kornilow,  der  bes(>nd(M"s  liervorle/ht,  dass  er  vasomotorische 
Störungeu  nicht  gesellen  lial)e.  Darksc  h  e  w  i  tsch,  der  wie  erwähnt 
aucli  andere  Einili'i^se  gelten  lässt,  neigt  doeli  dazu,  die  Atrophien  als 
durch  (ieleiikerkranknngen  wtvsentlich  mit  bedingt  aufzufassen.  Gilles 
de  la  Tou  rette  zweifelt  nicht,  da^s  es  sicli  liei  der  Entstehung  der 
Atrojdjien   um  densell)en    Modus  lian(l](\  (hui  uns  französische  Autoren 
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als  Reflexätrophie  im  Gefolge  von  Gelenkerkrankungen  dargestellt 
haben.  Er  nimmt  an,  dass  auch  die  hie  und  da  beobachteten  Vorder- 
hornerkrankungen  im  gleichen  Sinne  als  eine  Folge  der  Arthropathien 
aufzufassen  sein  könnten.  Es  ist  unbedingt  zuzugeben,  dass  es  Fälle 
giebt,  deren  Atrophien  als  rein  arthropathische  imponiren. 

Wir  sehen  z.  B.  einen  Hemiplegiker  mit  ausserordentlich  hoch- 
gradiger Atrophie  des  M.  deltoideus,  supra-  und  infraspinatus.  Die 
übrige  Musculatur  der  oberen  Extremität  fühlt  sich  vielleicht  etwas 
schlaffer  an,  als  die  der  anderen  Seite,  doch  lässt  sorgsame  Messung 
keinen  Volumensunterschied  zwischen  rechts  und  links  erkennen.  Das 
Schultergelenk  ist  verklebt,  auf  Druck  und  bei  passiver  Bewegung 
höchst  schmerzhaft.  Es  hiesse  den  Thatsachen  Gewalt  anthun,  wollte 
man  hier  der  Verrauthung  eines  Einflusses  der  Athropathie  auf  die  Ent- 
stehung des  Muskelschwundes  nicht  Raum  geben.  Die  Reflexsteigerung 
an  einer  solchen  Extremität  freilich  wäre  wohl  auch  ohne  die  Arthro- 
pathie vorhanden,  ich  vermag  sie  deshalb  als  ein  weiteres  Analogon, 
das  unseren  Fall  denen  von  Reflexatrophie  zuordnete,  nicht  anzu- 
erkennen. 

Etwas  ganz  Anderes  aber,  als  die  Anerkennung  des  Einflusses  der 
Arthropathien,  ist  die  generelle  Erklärung  der  cerebralen  Muskel- 
atrophie schlechthin  durch  solche.  Ich  lehne  sie  aus  folgenden  Grün- 
den ab.  Zuerst  sind  jedenfalls  Fälle  wie  der  oben  schematisch  skizzirte 
nicht  häufig,  eine,  wenn  auch  geringere  Atrophie  der  übrigen,  mit 
erkrankten  Gelenken  in  keinem  Zusammenhange  stehenden  Muskeln 
durfte  meist  nachweisbar  sein.  Wo  nicht,  ist  sie  aus  oben  näher  er- 
örterten Gründen  schwer  intra  vitam  auszuschliessen.  Einen  in  dieser 
Hinsicht  beweisenden  negativen  Sectiousbefund  kenne  ich  nicht.  In 
den  von  mir  beobachteten  Fällen  wurde  eine  diö'use  Atrophie,  oder 
doch  eine  das  Gelenkgebiet  weit  überschreitende  regelmässig  noch 
nachweisbar.  Ich  neige  dazu,  Marines co,  einem  Bekämpfer  der  Ar- 
thropathienhypothese,  recht  zu  geben,  dass  er  eine  localisirte  Atrophie 
sensu  strictiori  überhaupt  nicht  anerkannt.  Bei  einem  Falle  aber,  wie 
Fall  6  (Darksche witsch),  würde  ich  im  Gegensatz  zu  seinem  Autor 
nicht  mit  der  Möglichkeit  rechnen,  eine  starke  Atrophie  von  Unterarm- 
und  Handmuskeln  in  causalen  Znsammenhang  mit  einer  noch  dazu 
relativ  leichten  isolirten  Erkrankung  des  J^^chultergelenks  zu  bringen. 
Dass  Hand-  und  Ellbogengelenk  uormal  waren,  ist  ausdrücklieh  er- 
wähnt. Dass  aber  Atrophien  auch  au  Gliedern  gefunden  werden,  die 
selbst  bei  sorgsamster  Untersuchung  keine  Spur  (Mues  arthropathischen 
Zustandes  zeigen,  ist  zweifellos.  Ich  erinnere  an  die  untere  Extremität 
meines  2.  Falles,  an  die  von  mir  erwähnte  Atrophie  nach  der  tliicli- 
tigen  Hemiparese,  die  ein  paralytischer  Anfall  mit  sich  u'cfüiirt   hatte. 
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Besonders  hingewiesen  sei  aber  auf  den  Fall  Bechterew 's,  der  von 
Anfang  an  so  genau  beobachtet  wurde,  dass  auch  das  Uebersehen  einer 
vorübergehenden  Arthropathie  ausgeschlossen  werden  konnte. 

Die  ganz  gleichmässigen  Atrophien,  die  gliedabschnittweise  sich 
zeigenden  Atrophien  ernoiuntern  ohnehin  nicht  zur  Annahme  einer 
arthropathischen  Genese.  Die  Gefahr,  dass  Arthropathien  tibersehen 
werden,  scheint  mir  überhaupt  gering.  Bei  aufmerksamer  Unter- 
suchung springen  sie  in  die  Augen.  Sie  sind  hartnäckig  und  schwin- 
den kaum  je  ohne  specielle  Behandlung.  Die  Annahme  Darksche- 
witsch's,  es  möchten  unter  Umständen  latente,  durch  äussere  Unter- 
suchung nicht  nachweisbare  Artliropathien  den  ätiologischen  Factor 
abgeben,  kann  ich  weder  für  nothig  noch  für  möglich  halten.  Arthro- 
pathien, die  keinerlei  Symptome  machten,  müssten  von  kaum  vorstell- 
barer Geringfügigkeit  sein.  Nur  Arthropathien  von  einer  gewissen 
Intensität  aber  sehen  wir  die  Reflexatropliie  herbeiführen. 

Ferner  ist  das,  was  wir  über  das  zeitliche  Verhalten  des  Auf- 
tretens von  Gelenkerkraukuugen  und  Muskelschwund  wissen,  der  Er- 
klärunt»;  dieses  durch  jene  uiclit  günstig.  Unter  den  in  dieser  Hin- 
sicht g«Mviss  besonders  sorgfältig  beül)achteten  Fällen  von  Darksche- 
witsch  sehen  wir  Arthropathie  und  Muskelschwund  gleichzeitig  ein- 
treten zweimal,  die  Muskelatrujihie  wenig  früher  einmal,  viel  früher 
auch  einmal  (Fall  9).  Im  Falle  11  bestund  die  Muskelatrophie  am  Arm 
etwas  früher,  während  die  Gonitis  der  Atrophie  der  Beinmuskeln  vor- 
ausging. AVenii  wir  die  j^ezwungene  Annahme  eines  unbemerkbaren 
Vorbestehens  von  Arthropathien  irgend  erheblichen  Grades  ablehnen. 
so  l)eweisen  «liese  Daten  uns  die  Unberechtigung  der  Erklärung  der 
Muskelatro])liie  als  einer  arthropathischen.  Darkschewitsch  selbst 
tlieilt  weiter  keinen  Fall  von  Heniipleuie  mit,  wo  eine  Arthritis  der 
Miiskehitro|)hie  si(*her  lungere  Zeit   vorausgegangen  wäre. 

Beide  Atfectionen  wiM'dtni  also  im  Allujemeinen  eher  als  coordinirt, 
«lenn  als  subordinirt  an i'/.n fassen  sein.  I)ie  Lehre  von  der  Entstehuna 
der  Artliro])athien  der  llenii|)legischen  kaim  hier  nicht  ausführlich  er- 
örtert werden.  Unsere  Beol)acl]iungen  l)eschränken  sich  auf  Fälle,  wo 
iM'i  vi'illig  odov  doch  fast  V(*)lliLr  iniinoi)ilisirten  (ielenken  schmerzhafte 
\'«'rsteitnng»'n  mit  keiner  oder  nur  .gerini^er  Schw^ellung  sich  ent- 
wickelten. Ihn  der  ])assivrn  J^cwcgung  fand  sich  meist  lebhaftes 
Knirsc'lien.  Für  diese  Falle  du  rite  man,  sowi'it  unsere  Kenntnisse 
reichen,  die  lniniol)ilisirmiLC  als  wesentlichste  Entwicklungsbedingung 
ansjtreclien.  wie  es  llitziLT  '  und  (ülles  de  la  Tourette  gethan 
haben.     Dat'iir  spricht   die  Analogie  mit  ;iliiilich(Mi  (lelenkveränderuugen 
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bei  Immobilisirung  durch  äussere  Einwirkangen.  ferner  die  Erfolge 
der  Prophylaxe  und  Therapie  durch  passive  Bewegungen  in  Sitzungen, 
die  gar  nicht  besonders  lange  zu  dauern  brauchen.  DafQr  spricht 
die  BeTorzugung  der  Gelenke  des  meist  am  schwersten  gelähmten  Arms, 
dafür  auch  gerade  das  häufige  Freibleiben  des  Ellbogengelenks,  das 
bei  Hemiplegikem  ohne  besondere  Absicht  im  Gegensatz  zum  Schulter- 
und  ZQ  den  Handgelenken  häufig  bewegt  zu  werden  pflegt,  so  vor 
Allem  bei  jedem  Lagewechsel  der  Kranken.  Datur  spricht  endlich 
die  Entwicklung  dieser  Arthropathien  gerade  bei  fast  allen  Schwer- 
gelähmten,  bei  denen  die  Prophylaxe  versäumt  wurde,  die  Seltenheit 
der  Afi'ection  hei  leichten  Paresen.  Nebenbei  mag  der  Zug  des  hän- 
genden Arms  hei  sitzenden  und  herumgehenden  Kranken  das  Schulter- 
gelenk weiter  ungünstig  beeinflussen,  wie  er  auch  auf  die  am  Hume- 
rus  inserirenden,  das  Schultergelenk  überkleidenden  Muskeln  einen 
schädlichen  Einfluss  äussern  dürfte.  Dass  die  trophische  Schädi- 
gung dieser  Muskeln  wiederum  eine  Schwächung  des  bänder- 
schwachen Schultergelenks  darstellen  kann,  darauf  hat  Darksche- 
witsch  hingewiesen. 

So  kann  eine  Wechselwirkung  dieser  Schädlicbkeiten  uns  die 
Bevorzugung  der  Schultergelenkgegend  bei  der  cerebralen  Muskel- 
atrophie recht  wohl  erklären,  ohne  da!^s  wir  senothigt  wären,  in  dem 
Vorgange  der  arthrogenen  Atrophie  etwas  Anderes  als  ein  in  manchen 
Fällen  das  Bild  des  cerebralen  Miiskelsi/hwundes  etwas  modificirendes 
Moment,  als  einen  die  Atrophie  mancher  Muskelgruppen  fördernden 
Factor  zu  sehen. 

Kurz  erwähnen  muss  ich.  dass  es  unzweifelliaft  seltene  Fälle  giebt, 
auf  die  weder  mein  Bild  noch  meine  Genese  d«  r  cerebralen  Arthro- 
pathien passt,  Fälle  von  Gelenkerkranki:ngeu  einer  Körperhälfte,  die 
sich  durch  starke  Schwellung,  heftige  Hitze  und  Köiliung  äussern,  die 
sich  unabhängig  vom  Grade  der  Immobilisirung.  ja  selbst  vor  Eintritt 
der  Lähmung*)  oder  ganz  ohne  solche'"^;  aus  cerebraler  Ursaclie  zu 
entwickeln  scheinen.  Charcot,  Gilles  de  la  Tou rette  und  Dark- 
s  che  witsch  trennen  diese  Fälle  von  den  übrigen  als  bedingt  durcii 
directe  cerebrale  trophische  Störungen  ab.  Das  Wesen  dieser  Fälle 
darf  als  ganz  unklar  bezeichnet  werden.  Bei  (b^r  Le(;türe  niaucber 
Beobachtungen  hat  man  den  Eindruck,  als  ob  die  Mögliclikeit  einer 
echten  gichtischen  oder  rheumatischen  Erkrankung,  für  die  eine  cere- 
brale Halbseitenläsion  den  Locus  minoris  resistentiae  geschatfeu  liat, 
nicht  mit  Sicherheit  auszusch Hessen  wäre.  Diese  schweren  Artbropatliieu 


*)  Ein  bei  Bernhardt  citirter  Fall. 
**)  Darkschewitsch,  Arch.  f.  Psych.  XXIV.  S,  .'45. 
DeuUche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunae.    XXIV.  Bl. 
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haben  vielfach  rapide  sog.  Reflexatrophien  im  Gefolge  gehabt,  wie  das 
nicht  aufifällig  ist. 

Der  Vollständigkeit  halber  sei  erwähnt,  dass  Roth  gegenüber 
Korn i low  darauf  hingewiesen  hat,  dass  gegen  die  arthropathische  Er- 
klärung der  Muskelatrophien  auch  das  Vorkommen  anderweiter  tro- 
phischer  Störungen  bei  Gehirnleiden  spräche,  vor  Allem  der  Skelett- 
atrophie bei  der  Kinderlähmung.  Roth  betont  bei  dieser  Gelegenheit 
auch  das  sichere  Vorkommen  von  Vorderhornalfectionen  ohne  Ar- 
thropathien. 

Xaturgemäss  stellten  sich  viele  Autoren  zur  Erklärung  der  cere- 
bralen Muskelatrophie  auf  den  Boden  unserer  sichersten  Kenntnisse, 
dass  die  Muskelernährung  von  der  Erhaltung  des  peripheren  motu- 
torischen  Neurons  abhäuge.  Charcot  und  seine  Schule  vor  allen 
leiteten  den  Muskelschwund  von  groben  Läsionen  der  Vorderhoro- 
ganglienzellen  ab,  die  wiederum  durch  die  Läsion  und  die  absteigende 
Degeneration  der  l^yramidenbahn  bedingt  würden.  Nach  zahlreichen 
negativen  Befunden  an  den  Vorderhornzellen  konnte  diese  Auffassung 
nicht  gehalten  werden.  Sie  erlebte  eine  Neugestaltung,  als  Schaffer-'), 
allerdings  nur  auf  Grund  dreier  Fälle,  die  er  mit  der  Nisslmethode 
untersuchte,  die  Behauptung  aufstellte,  es  könne  doch  in  jedem  Falle 
von  cerebraler  Muskelatropliie  eine  Läsion  der  Vorderhörner,  wenn 
auch  nur  mit  feineren  Methoden,  nachgewiesen  werden.  Doch  folgten 
bald  die  Untersuchungen  Marinesco's'-),  der  nur  in  einem  kleinen 
Theil  seiner  13  Fälle  Nisslveränderiingeu  festzustellen  vermochte.  Mein 
Fall  2  sehliesst  sich  seinen  negativen  Füllen  an. 

Ebenso  KvAt  die  Annahme  Dejerine's,  eine  periphere  Neuritis 
verursache  die  cerebrale  Muskelatropliie,  der  Betrachtung  der  Tliat- 
Sachen  niclit  Stand. 

Um  so  grösseren  Beifalls  durfte  sich  die  Annahme  erfreuen,  dass 
da,  v,'o  anatomische  Läsionen  der  Vorderhornzellen  fehlten  oder  noch 
fehlten,  fiiuctionclle  Störungen  dieser  Apparate  die  fraglichen  Er- 
scheinungen erklärten.  Auch  (^li ncke,  Patella,  Borgherini  zogen, 
wie  wir  sahen,  die  hekannle'  Function  der  Vorderhornganglien  in  ge- 
wisser AVeise  ujit  heran,  Ici/terer  besonders  bestimmt  durch  die  in 
einzelnen  Fällen  zu  bcDbaclitcnde  iiiissere  Aelinlichkeit  des  Bildes  der 
cerebralen  Miiskelatrojiliic  mit  den  spinalen  Aniyotrophieu.  Hier  haben 
wir  jenf  Vorstelluiiix«'!!  zu  betrachten,  nach  denen  die  Eigenschaft  der 
motorischen  VVur/.el/ellen  als  troi»]iischer  Centren  lediglich  durch  die 
Lähmung  alttu'irt  würde,  ohne  dass  ein  niaassgebendes  Zwischenglied, 
wie  etwa  eine  Durchtrennung  einer  siicciti>cheu  cerebralen  trophischeu 
Bahn,  eingeschaltet   \\er<ien  nüiSNte. 

Unter  den  Moditicati(Uien    dieser  Anschauungsweise   hebe   ich  zu- 
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nächst  die  von  Dark  sehe  witsch  hervor,  der  die  dynamische  Störung 
als    ein    Vorstadium    der    anatomischen    anvsieht.      Aehnlich     denken 
Joffroy  und  Achard.     Sie  meinen  mit  der  Charco tischen  Schule, 
dass  die  absteigende  Degeneration  eine  Reizung  der  Vorderhornzellen 
setze,   deren    Ausdruck   die  Contractur   sei.     Der  Eeizung  müsse  eine 
Erschöpfung    folgen,    die    sich    klinisch     durch     die    Muskelatrophie 
äussere.     Schaff  er   hat    den  Autoren  mit  Recht  die  Frage  entgegen 
gehalten,  warum  denn  dann  im  Stadium  der   Atrophie  die  Contractur 
nicht  schwinde.   Ich  habe  oben  auf  die  Unzulässigkeit  der  Construction 
eines  bestimmten  Verhältnisses  zwischen  Atrophie  und  Contractur  und 
absteigender  Degeneration   hingewiesen.     Hier  kommt  es  uns  auf  die 
Vorstellung    der    Forscher   an,    dass    die  Atrophie    abhänge   von  einer 
fiuictionellen    Schädigung   der   Vorderhornzelle,   der   später,   nachdem 
Muskel    und   Nerv    schon    die   anatomischen    Zeichen    der   Entartung 
bieten,  erst  die  mikroskopisch  nachweisbare  Alteration    der    Ganglien- 
zelle folge.     Die    hiermit   aufgestellte    Zeitfolge    scheint    in    der   That 
für  manche  Fälle  zu  gelten.     Und  die  Annahme   nur   gradueller  Ver- 
schiedenheit  zwischen    fuoctioneller    und  anatomischer  Läsion  ist  aus 
theoretischen  und  thatsächlichen  Gründen  sicher  viel   berechtigter  als 
die   von    mir  schon  oben  zurückgewiesene   principielle   Scheidung  von 
cerebraler  (im  engeren  Sinne),  mit  functioneller  Vorderhornläsion   ein- 
hergehender, frühzeitiger  und  spinaler,   mit  anatomischer  Veränderung 
der   motorischen  Wurzelzellen  verbundener,  später  Form  der  cerebral 
bedingten  Muskelatrophie.     Diese  Trennung  ist  nun  auch  auf  ein  ge- 
netisches Moment  gegründet  worden,  dessen  ich  hier  noch  zu  gedenken 
habe.     Die    Spätform    wurde    so    erklärt,    wie    Charcot   wollte,    dass 
nämlich  die  Atrophie  einsetzte  mit  dem  Uebergreifen  der  absteigenden 
Degeneration  auf  den  nächstgelegenen  Abschnitt  des  peripheren  ^Jeu- 
rons,     auf     die     Ganglienzelle.      Die    Früh  form    dagegen    sollte     der 
Ausdruck  sein  einer  Functionsschädigung  der  Ganglienzelle  ohne  aua- 
tomische    Grundlage,    und    diese    Functionsstörung    wieder    von    dem 
Ausfall  cerebraler  Reizzuflüsse  abhängig  sein.    Die  genetische  Trennung 
konnte    so    lange    wünschenswerth    erscheinen,    als   nicht  der  klinisch- 
anatomischen Trennung  der  Fälle  der  Boden  entzogen  war.     Darnach 
aber  ist  sie  vollends  unhaltbar  geworden. 

Dass  das  „Uebergreifen"  der  absteigenden  Degeneration  nicht  im 
groben  Wortsinne  aufgefasst,  nicht  wie  die  Fortpflanzung  eines  ent- 
zündlichen Processes  per  continuitatem  gedacht  werden  könne,  hüben 
die  französischen  Autoren  selbst  wiederholt  hervorgeliol>en  (Fit res). 
Es  muss  also  dieses  W^eiterschreiten  der  Sehiidigung  auch  als  ein  neuro- 
physiologischer  Vorgang  aufgefasst  werden.  Dass  aber  der  Al)laiif  der 
physiologischen  Vorgänge  ein  anderer  sei,  je  nachdem  die  motorische 
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Hirnrinden-ßückenmarksbahn  nur  durchtrennt  oder  auch  absteigend 
degenerirt  sei,  das  anzunehmen  fehlt  uns  jeder  Aidass. 

Wenn  wir  somit  die  Abtrennung  der  sogenannten  Spätfalle  auch 
verwerfen,  so  verliert  dadurch  die  Hypothese,  dass  eine  Functionsstöruug 
der  Vorderhornganglienzellen  die  Ursache  die  cerebralen  Muskelatrophie 
sei,  nicht  an  Interesse.  Ich  nenne  unter  den  Vertretern  dieser  Ansicht  zu- 
nächst Steiner  und  Merrem,  der  unter  Goldscheider's  Leitung  gear- 
beitet haben.  Der  Vollständigkeit  halber  sei  erwähnt,  dass  die  Annahme 
functioneller  Störung  der  Vorderhornzellen  auch  in  der  Annahme  einer 
arthropathischen  Genese  der  cerebralen  Muskelatrophie  wiederkehrt. 

Die  Annahme  solcher  dynamischer  Störungen  vermag  ich  nicht 
mit  Bechterew  principiell  zu  beanstanden.  Die  directe  Noth wendig- 
keit solcher  Annahmen  ist  für  viele  Vorkommnisse  der  Neuropatho- 
logie  anerkannt  worden.  Ich  verweise  auf  diesbezügliche  Aeusserungeu 
von  Erb*).  Ausführungen  von  Hitzig  über  diese  Frage  hat 
Egger**)  citirt.  Die  Fortschritte  unserer  histologischen  Technik 
haben  ja  für  manche  Fälle  die  Berechtigung  ganz  direct  erwiesen,  in- 
dem es  gelang,  das  anatomische  Substrat  der  bisher  „functionell"  ge- 
nannten Störungen  zu  finden.  Es  wird  sich  dcaher  hier  nur  um  die  Frage 
handeln:  Ist  die  an  sich  zulässige  Annahme  functioneller  Zellstörungen 
als  die  beste  Erklärung  der  cerebralen  Muskelatrophie  nothwendig? 

V.  Bechterew  hat  entgegengehalten,  dass  functionelle  Störungen 
der  Vorderhornzellen  Erscheinungen  machen  müssten,  die  von  denen, 
die  ihre  auatomisehe  Destruction  setzte,  nur  graduell  verschieden 
wären.  Ich  gUiube,  das  ist  in  der  That  der  Fall.  Wir  haben 
gesehen,  dass  leichte  Grade  degenerativer  Muskelatrophie  nicht  zu  den 
Seltenheiten  iiehören.  Die  Ueberij^änge  zur  Entartungsreaction  sind 
ebenfalls  einwandfrei  festgestellt.  Bechterew  fordert  noch  Ab- 
schwächung  der  Keflexe.  Dies  Sym})tom  kann  selbst  bei  anatomischer 
Läsion  der  Vorderhörner  fehlen,  wenn  deren  Grad  noch  nicht  zu  hoch 
ist.  Und  die  Annahme,  dass  eine  Function  eines  Organs  leide,  wäh- 
rend die  andere  crlialteii  i)leibe,  hat  gerade  auch  auf  neurologischen^ 
Gebiete  niciits  Frcni(lartiü:cs.  Die  hie  und  da  beobachtete  Vorderhom- 
atrophie  fiiulet  (h^r  Forsclier  erklärlich  durch  den  Wegfall  cerebraler 
Impulse.  Sollte  dieser  Manirel  die  Truj^liik  der  Musculatur  so  gar 
nicht  berühren? 

Dass  die  Function  (h*r  Vurderhornzellen  in  irgend  einer  Weise 
durch  die  Erkrankung  der  Pvraniidenl)ahn  alterirt  wird,  das  anzu- 
nelimen    sclieint  mir  eine  loLTi.sehe  Xothwendi^keit,  dennoch   halte  icb 

^^'  Neurol.  OntralM.  iss.;.  Nr.  21.  D.  Zeit>e]ir.  f.  Ncrvenhlk.  Bd.  VI.  D. 
Arcli.  f.  kliii.  .Alerl.  IM.  XXMV. 
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nicht  für  noth wendig,  eine  selbständige  pathologische  Veränderung 
dieser  Organe  als  Conditio  sine  qua  non  der  Muskelatrophie  voranzu- 
stellen. Die  trophische  Function  dieser  Ganglien  erschliessen  wir  doch 
schliesslich  nur  aus  dem  nach  klinischer  und  experimenteller  Erfahrung 
gesetzmässigen  Nacheinander  von  Erkrankung  der  peripheren  moto- 
rischen Bahn  und  Muskelschwund.  Sehen  wir  nun,  dass  die  Läsion 
der  centralen  motorischen  Bahn  in  gleicher  Weise  Muskelatrophie  nach 
sich  zieht,  so  ist  die  einfache  Folgerung,  eben  auch  in  deren  zelligen 
ürsprungsstätten  trophische  Centren  für  die  Musculatur  zu  sehen.  Ich 
sagte  oben,  dass  auch  ein  Anfang  zu  experimenteller  Erhärtung  dieses 
Satzes  bereits  gemacht  ist.  Die  Art  dieses  trophischen  Einflusses 
darf  in  beiden  Fällen  gleich  vorgestellt  werden.  Klinisch  wie 
anatomisch  vermochten  wir  ausnahmslos  geltende  principielle 
Unterschiede  zwischen  beiden  Gruppen  trophischer  Störungen  nicht 
ausfindig  zu  machen.  Dass  graduelle  Unterschiede  bestehen,  ist 
nicht  auffallend,  wenn  wir  die  Ausschliesslichkeit  bedenken,  mit  der 
die  Vorderhornzelle  den  Muskel  nervös  beherrscht.  Dem  gegenüber 
ist  der  Einfluss  der  psychomotorischen  Bahn  nur  ein  solcher  zweiten 
Ranges.  Er  muss  sich  mit  einer  Reihe  anderer,  reflectorischer  Ein- 
flüsse in  die  Herrschaft  theilen.  Auch  in  die  Beherrschung  des  tro- 
phischen Verhaltens  derMuskeln.  Dafür  scheinen  die  „Reflexatrophien" 
bei  Gelenkerkrankungen,  die  nicht-neuritischen  Atrophien  Ta  bis  eher 
einen  pathologischen  Anhaltspunkt  zu  bieten.  So  verliert  auch  die 
individuelle  Variabilität  des  Bildes  der  cerebralen  Muskelatrophie  viel 
von  ihrer  Befremdlichkeit.  Je  complicirfcer  die  Bedingungen  eines 
Vorgangs,  desto  grössere  Variationen  bleiben  möglich,  wenn  wir  den 
Einfluss  nur  einer  Bedingung,  sei  es  auch  der  wichtigsten,  studiren, 
vorläufig  ohne  die  anderen  berechnen  oder  ausschalten  zu  können. 

Den  trophischen  Einfluss  des  cerebralen  motorischen  Neurons 
werden  wir  uns  natürlich  so  zu  denken  haben,  dass  das  periphere, 
insbesondere  die  Vorderhornzelle  ihn  leitet  und  vermittelt.  Man  könnte 
aber  den  Muskel  sich  atrophirend  vorstellen,  während  die  Ganglieuzelle 
dauernd  gesund  bliebe.  Sie  wäre  nur  bezütrljch  einer  ihrer  Functionen 
in  Inactivität  getreten.  So  ist  es  aber  offenbar  nicht.  Wir  sehen  nach 
dem  Eintritt  der  Muskelatrophie  die  Zelle  erst  feinere,  dann  gröbere 
Veränderungen  bis  zu  ihrem  völligen  Schwund  eingehen.  Nur  dürfen 
wir,  wie  gesagt,  in  dieser  Destruction  der  Ganglienzelle  nicht  die  Ur- 
sache der  Muskelatrophie  sehen.  Wir  müssen  an  der  Hand  der  That- 
sachen  vielmehr  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  beid<'  AÜV'ftionen 
coordinirt  sind  und  beide  die  Fol<^e  des  Ausfalls  einer  trt)plii>elien 
Function  des  centralen  motorischen  Neurons,  die  das  ufanze  ]itM"i|)iK'rt\ 
nicht  nur  seinen  Endapparat  betrifft.     Pass  die  trophische  Schiiiiio'anü: 
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des  peripheren  motorischen  Neurons  durch  Erkrankung  des  übergeord- 
neten centralen  bestimmte  Grenzen  innehält,  ist  nach  dem  oben  Ge- 
sagten verständlich.  Ob  diese  Schädigung  so  weit  fortschreiten  kann, 
dass  das  periphere  Neuron  auch  zur  Vermittlung  des  Reflextonus  uu- 
tauglich  wird,  dass  also,  wie  Mann  meint,  die  cerebrale  Muskelatro- 
phie sich  aus  dieser  Ursache  schliesslich  mit  Areflexie  verbindet,  muss 
die  kritische  Bearbeitung  solcher  seltener  Fälle  in  Zukunft  lehren. 

Meine  Auffassung  der  cerebralen  Muskelutrophie  gründet  sich  also 
auf  die  Annahme  einer  trophischen  Beeinflussung  eines  Neurons  durch 
ein  anderes.  Diese  Vorstellungsweise  hat  zum  Theil  im  Anschluss  an 
Marinesco*)  Goldscheider  in  seiner  lesenswerthen  Abhandlung  be- 
gründet. Er  ist  der  Meinung,  dass  die  Vorderhörner.  um  tropbisch 
functioniren  zu  können,  immerwährender  Reizzuflüsse  von  der  Peri- 
pherie und  vom  Centrum  her  bedürften.  Der  Ausfall  der  ersteren 
zeige  sich  bei  der  Vorderhornatro])hie  nach  Amputationen,  während 
das  Fehlen  der  letzteren  bei  der  cerebralen  Muskelatrophie  in  Betracht 
komme.  Merkwürdiger  Weise  hat  Goldscheider  diese  Reize  nicht 
in  der  Eigenfunction  der  psychomotorischen  Bahn  gefunden,  sondern 
in  Beweguugsempfiudungeu  und  Vorstellungen,  die  den  centralen 
Endigungen  der  motorischen  Apparate  zuflössen.  Die  Läsion  der  diese 
Reize  zuführenden  Organe  mache  die  cerebrale  Muskelatrophie,  während 
die  Läsiou  der  psychomotorischen  I^ihu  selbst  der  Entstehung  der- 
selben hinderlich  sei.  Die  Hyperreflexi^^,  die  in  solchen  Fällen  eintrete, 
führe  zu  ein»'!*  Compt.^Dsatiou  des  eenibrulen  Ausfalls  bezüglich  der  die 
tr()})hische  Function  der  Vorderhornzellen  unterhaltenden  Reize. 

Dass  es  die  Läsion  der  psychomotorischen  Bahn  selbst  ist,  die  die 
cere])rale  Mnsktdatrophie  herl)eiführt,  kann  nicht  mehr  zweifelhaft  sein. 

Soweit  es  sich  bei  Goldscheider  um  die  Annahme  der  trophi- 
schen Beeinf hissung  eines  Neurons  durch  ein  anderes,  um  die  Hypo- 
these einer  Systemtrophik,  transueuraler  Degenerationen  handelt,  haben 
Schaffer  un<l    B rasch    sich  dein  Autor  angeschlossen. 

Letzterer  hat,  wie  erwähnt,  zuerst  und  wolil  bisher  allein  diese 
A\)rgänge  zur  Erklärung  der  Degenerationen  im  peripheren  motorischen 
Ai>i»!irat  bei  der  liüekenin:irks(inerl;isiou  herangezogen.  Er  vermuthet*), 
dass  es  sieh  })ei  der  cerebralen  Muskelatr()j)liie  um  dieselbe  Entstehungs- 
w^eise  liandle.  Sein^^ni  Lehrer  Goldscheider  folgt  er  darin  soweit, 
dass  er  wenii:st<'ns  in  der  lleHexsteigeruug  ein  der  Entstehung  der 
Mnskehitrophie  hinderliches  Moment  sieht.  i>ei  Hemiplegien  ohue 
Steigerung  o(h*r  gar  mit  Aut'hebimg  der  Hellexe  scheint  ihm  der 
Schwund    der  Muskeln  >clmrller  einzutreten.      Diese  Angabe,  so  plan- 

)  1.  c.  Furt>chr.  (Kr  Mcilicin.     1! S.  iL'^!». 
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sibel  sie  theoretisch  ist,  ist  allerdings,  wie  ich  glaube,  aus  den  Lite- 
raturangaben vorläufig  nicht  erweislich.  Auch  nach  eigener  Beobach- 
tung entsprechender  Fälle  vermag  ich  sie  nicht  zu  bestätigen. 

Die  Behauptung  eines  trophischen  Einflusses  der  motorischen 
Rindenregion  auf  die  Musculatur  finden  wir  übrigens  auch  bei 
Hajos. 

Kehren  wir  noch  einen  Augenblick  zu  der  Entstehungsweise  der 
Dystrophie  des  peripheren  motorischen  Apparates  zurück.  Unzweifel- 
haft sind  gerade  hierüber  noch  eingehende  Untersuchungen  nöthig. 
Dass  es  sich  im  Wesentlichen  um  einen  ascendirenden  Process  handelt, 
haben  auch  Joffroy  u.  Achard  angenommen.  Bezüglich  des  That- 
sächlichen  steht  Marinesco  anf  dem  gleichen  Standpunkt.  Wenigstens 
für  den  Nervenstamm  nimmt  auch  Seh  äff  er  eine  aufsteigende  Dege- 
neration an.  Nicht  ohne  Interesse  ist  hierzu  die  von  Goldscheider*) 
citirte  Anschauung,  dass  trophische  Schädigungen  minderen  Grades 
sich  zuerst  an  den  distalen  Theilen  des  geschädigten  Apparats  äussern. 

Die  Annahme  des  Causalzusammenhangs  zwischen  Läsion  der 
Pyramidenbahn  und  Muskelatrophie  begegnet  nun  der  Schwierigkeit, 
dass  zwischen  beiden  Erscheinungen  eine  Proportionalität  nicht  besteht. 
Ich  erinnere  au  den  Hinweis  Monakow 's  auf  dieses  Missverhältniss.**) 

Ich  glaube  aber  nicht,  dass  es  geeignet  ist,  unsere  Hypothese  zu 
erschüttern. 

Es  war  schon  die  Rede  davon,  dass  jedenfalls  im  einzelnen  Falle 
bisher  nicht  zu  übersehende  Nebenbedingungen  die  Entstehung  der 
Muskelatrophie  hindern  und  fördern  können.  Experimentelle  Erfah- 
rungen, die  Stier***)  zusammengestellt  hat,  geben  uns  auch  einen 
Anhalt  dafür.  Auf  zwei  individuelle  Factoren  ist  speciell  hingewiesen 
worden.  Steiner,  der  ja  die  cerebrale  Muskelatrophie  einigermassen 
erheblichen  Grades  bei  Erwachsenen  für  ein  Ausnahmesymptom  hält 
glaubt,  dass  beim  Kinde  die  trophische  Function  der  Vorderhoru- 
zellen  physiologisch  unselbständig,  abhängig  von  cerebralen  Impulsen 
sei,  von  denen  sie  sich  erst  beim  Erwaclisenen  in  der  Regel  enianci- 
pire.  Der  cerebralen  Muskelatrophie  verfielen  nun  gegebenen  Falles 
solche  Individuen,  bei  denen  jene  Abhängigkeit  bis  ins  spätere  Leben 
erhalten  geblieben  sei.  Marinesco  hat  Stein  er' s  Voraussetzung 
scheinbar  gestützt,  indem  er  mittheilte,  dass  bei  jüngeren  Thieren  die 
Rückenmarks  Veränderungen  nach  Amputationen  viel  hochgradigere  seien 
als  bei  älteren.    Wie  problematisch  sie  deuuoch  i.st,  geht  unter  Andenui 

*)  1.  c.  S.  445.6. 

**i  Arch.  f.  Psychiatrie.  XXVIl.  S.  113.(3. 
'^')  1.  c.  S.  253.' 
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daraus  hervor,  dass  Mann  ii.  A.*)  für  gewisse  Vorkommnisse  aus  der 
Pathologie  der  Reflexe,  gestützt  auf  phylogenetische  Gründe,  gerade  die 
umgekehrte  Annahme  des  physiologischen  Verlorengehens  der  Selbst- 
ständigkeit spinaler  Centren  auf  höherer  Entwicklungsstufe  macheu 
konnten. 

Dass  die  cerebrale  Muskelatrophie  bei  jungen  Individuen  besonders 
früh  und  stark  auftritt,  ist  möglich.  Als  streng  bewiesen  kann  es 
nicht  angesehen  werden. 

Auch  die  Vorstellung  M  er  rem 's,  dass  das  Maass  der  individuellen, 
etwa  beruflichen  Inanspruchnahme  der  Muskeln  deren  Disposition  zur 
cerebralen  Atrophie  zu  steigern  vermöchte,  ist  rein  hypothetisch  und 
würde  uns,  selbst  wenn  sie  einen  richtigen  Kern  enthielte,  nicht 
wesentlich  fördern. 

Wir  müssen  zugeben,  wir  wissen  nicht,  warum  die  cerebrale  Miis- 
kelatrophie**)  bald  früh,  bald  minder  früh,  bald  in  dieser,  bald  in 
jener  Vertheilung,  bald  in  hohem,  bald  in  niederem  Grade  auftritt.  Das 
Wesentliche  ist,  dass  sie  auftritt,  und  wohl  in  der  Regel  keine  der  ge- 
lähmten Muskelgruppeu  ganz  freilässt,  Schwankungen  in  der  Schuellig- 
*keit  und  Intensität  der  Atrophie  sehen  wir  ja  auch  bei  peripheren  Erkran- 
kungen auftreten,  ohne  im  einzelnen  Falle  sagen  zu  können,  warum  der 
Verlauf  eben  so  und  nicht  anders  ist.  Man  könnte  daran  erinnern,  dass 
auf  den  verschiedensten  Gebieten  der  Neurologie  sich  uns  Beweise  für 
die  grosse  iiulividuelle  Variabilität  des  nervösen  Geschehens,  ja  selbst 
hier  und  da  der  Structnr  des  Nervensystems  bieten.  Doch  bringen  uns 
solche  allL>:emeiiie  l^etrachtuugeii  sachlich  nicht  weiter.  Auf  dem 
si>eciellon  Gt'})iet  der  cerebralen  Halbseitenlähmung  bleibt  uns  der 
sclileclite  Trost,  dass  wir  bozüglicli  der  Erklärung  vieler  anderer  Sym- 
ptome ireiiau  so  wenig  klar  sehen,  wie  in  der  Theorie  der  Muskelatro- 
]»]ii«*.  Nur  soviel  sei  brrvoro'cliobeu,  dass  wir  ja  auch  zwischen  dem 
Grade  der  L;Ilinnin<4  und  dem  Gradi*  der  Läsion  der  contralateralen 
Fyraniidenbalm  keine  l^-o]>ortionalität  kennen.  Deimoch  zaudert  Nie- 
mand, jene  auf  diese  zu  bczielieu.  \'ielleicht  allerdings  ist  es  nicht 
eorreet.  den  Hei^ritV  der  eont  ralateralen  Pyraniidenbahn  ohne  Weiteres 
«ileirli  zu  setzen  drm  der  cerebralen  psychomotorischen  Bahn  für 
eine  l\('>r])crh;ilt'lc.  Viele  neuere  Erl"alirun<j:eu  si>rechen  dafür,  dass  die 
letztere  anatiuniscli  ein  (meinet  unil'asst,  das  das  der  ersteren  weit 
übi'rschreitet.     J^]ine  ents})rechciHh^  Corrr'ciur  würde  für  die  Erörterung 

-)  Virl.  z,  V>.  aucli  Knusch,  I,  c.  S.  T)';!  ii.  15 rasch,  1.  c.  (Fortschr.  d. 
^lediciu   Ü'o  r,  S.   ];]  •. 

■  )  Wir  lialicii  (Um*  Kürze  hallxT  <lio-i"ii  AiiMlnu-k  nn  Stelle  dessen  einer  ^luskel- 
atrnphic  bei   I.a-ion  «ir^  crntral<  u  iimiori-clu  n  Neuron^  vorläulis"  beibehalten. 
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der  Physiologie  der  Lähmung  sowohl  nöthig  sein,  wie  für  die  der 
Genese  der  Atrophie.  Die  Frage  des  Missverhältnisses  zwischen  Atro- 
phie und  Lähmung  würde  freilich  auch  durch  unsere  fortschreitende 
Erkenntniss  dieser  anatomischen  Dinge  kaum  aus  der  Welt  geschafft 
werden. 

Trotz  aller  Unsicherheit  im  Einzelnen  ist  doch  die  grundlegende 
Hypothese  eines  trophischen  Einflusses  des  centralen  psychomotorischen 
auf  das  periphere  Neuron  und  in  erster  Linie  auf  die  Musculatur  nicht 
schlecht  begründet 

Die  Erhebung  dieser  Hypothese  zur  wohlfundirten  Theorie,  die 
Entscheidung  der  klinischen  und  anatomischen  Einzelfragen  wird 
weniger  von  der  casuistischen  Behandlung  wirklicher  oder  vermeint- 
licher Raritäten,  als  von  der  planmässigen  Bearbeitung  eines  grosseren 
Materials  zu  erhoffen  sein. 

Unsere  Hypothese  würde  das  von  ihr  umschriebene  That- 
sachengebiet  jener  grösseren  Gruppe  von  Beobachtungen  einordnen,  die 
wir  oben  als  die  der  transneuralen  Degenerationen  oder  der  System- 
trophik  erwähnt  haben.  Vielleicht  bietet  in  diesen  Thatsachen  die 
klinische  Beobachtung  eine  Analogie  zu  jenen  modernen  anatomischen 
Forschungen,  die  einen  innigeren  als  den  früher  bekannten  Zusammen- 
hang zwischen  verschiedenen  Neuronen  lehren.  Sowenig  die  Klinik 
Ursache  hat,  in  das  Urtheil,  die  Neuronlehre  sei  vernichtet,  einzu- 
stimmen, so  kann  sie  hier  doch  auch  ihrerseits  zugeben,  dass  jene 
scharfen  begrifflichen  Trennungen,  die  man  zwischen  den  Erkrankungen 
verschiedener  Neurone  aufzustellen  pflegt,  doch  dem  Flusse  des  Natur- 
geschehens  gegenüber  nicht  mit  voller  Exactheit  durchzuführen  sind. 
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(Aus  der  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Professor  Dr.  A.v.  Strüm- 
pell in  Erlangen.) 

Wirbelsänlen-  imd  RtLckenmarksyerletznngen. 

Von 

Dr.  med.  Wilhelm  Fümrohr, 

ehem.  Volontär- Assi  Stent  an  der  med.  Klinik,  z.  Z.  AssistenBarzt  a.  d.  Kreis-Irrenanstalt  zn 

Erlangen. 
(Mit  11  Figuren  im  Textl 

Die  Verletzungen  der  Wirbelsäule  und  des  Rückenmarks  verdanken 
in  den  meisten  Fällen  ihre  Entstehung  der  Einwirkung  einer  indirecten 
Gewalt,  d.  h.  wir  sehen  sie  auftreten  nach  einem  Sturz  aus  grösserer 
Höhe  auf  die  Füsse  oder  das  Gesäss,  oder  aber  wir  finden  sie  be- 
sonders häufig  bei  Verschütteten  (Wagner-Stolper);  die  direct  ent- 
stehenden Verletzungen,  etwa  durch  Hufschlag  eines  Pferdes,  üeber- 
fahrenwerden,  Eingekeiltwerden  zwischen  zwei  Wagen  u.  dgl.  sind 
entschieden  seltener.  Dass  auch  durch  einfachen  Muskelzug  Wirbel- 
firacturen  entstehen  können,  ist  bei  Thieren  wiederholt  beobachtet 
worden,  beim  Menschen  jedoch  wohl  nur  selten  (PoUaillon). 

Welche  Theile  der  Wirbelsäule  nun  sind  es,  die  am  meisten  Ver- 
letzungen ausgesetzt  sind?  Ein  Stab,  der  aus  verschieden  elastischen 
Theilen  zusammengesetzt  ist,  wird  bei  forcirter  Beugung  da  am 
ersten  brechen,  „wo  ein  relativ  biegsamer  Theil  mit  einem  unbieg- 
samen in  Verbindung  steht."*)  Bei  der  Wirbelsäule  schliesst  sich  an 
den  sehr  beweglichen  Halstheil  die  relativ  starre  Brustwirbelsäule  an, 
während  der  Lendentheil  zwar  wieder  biegsamer ,  aber  nur  einer  ge- 
ringen Rotation  fähig  ist  Dem  zufolge  müssen  die  meisten  Verletzungen 
ihren  Sitz  am  Debergang  von  Hals-  zur  Brustwirbelsäule  einerseits, 
von  Brust-  zur  Lendenwirbelsäule  andererseits  haben.  Dem  entspricht 
nun  auch  die  klinische  Beobachtung,  und  auch  die  Experimente  an 
Leichen  (v.  Kryger)  haben  diese  Erfahrungsthatsache  im  Allgemeinen 
bestätigt. 

Menard  stellt  383  Fracturen  im  Bereiche  der  Rücken-  und  Lenden- 
wirbelsftule  zusammen  und  erhält  dabei  folgende  Zahlen: 

*)  König,  Lehrbuch  der  speciellen  Chirurgie. 
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Befallen  sind  1.  Brustwirbel:  12 mal 


2. 

11 

10  „ 

3. 

u 

8  „ 

4. 

11 

9  ., 

5. 

J» 

15  „ 

6. 

11 

10  „ 

7. 

1f 

10  .. 

8. 

:i 

20  „ 

9. 

11 

25  „ 

10. 

11 

32  „ 

11. 

11 

37  „ 

12. 

V 

SO  „ 
26S  ., 

1.  Lendenwirbel 

78  mal 

2. 

11 

23  „ 

3. 

11 

6  „ 

4. 

V 

7  „ 

5. 

11 

1  „ 

115  „ 

Wagner  und  S  toi  per,  die  im  Bergwerksgebiet  Königshütte  über 

ein    grosses   Material    eigener    Beobachtung   verfügen,    berechnen    aus 

ihren   Krankengeschichten   die  Betheiligung  der  einzelnen  Wirbel  wie 

folgt: 

1.  Halswirbel  Omal 


2. 

3. 
4. 
5.            „ 

0   ,. 

10    „ 

7    ,, 

ü    ,, 

6. 

11    ,. 

7. 

1    ,. 

34    „ 
1.  Brustwirbel  Omal 

2. 
3. 

0    . 

4. 

9    „ 

5.            „ 

6. 

7. 

3   .. 

•> 

—   1' 

0    ,, 

8. 

4    ., 

9. 

0     .. 

IS   ,. 

62 


IL  FüBurBOBB 

Uebertrag 

18  mal 

10. 

Brustwirbel 

8 

V 

u. 

u 

7 

»» 

12. 

n          _ 

35 

»» 

68 

n 

1.  Lendenwirbel 

19  mal 

2. 

n 

4 

1» 

3. 

M 

4 

»» 

4. 

» 

6 

n 

5. 

»1 

1 
34 

Die  beiden  vorstehenden  Statistiken,  denen  sieh  auch  noch  die 
Ergebnisse  anderer  Autoren,  z.  B.  Koch  er 's,  passend  hinzufügen 
Hessen,  zeigen  uns  also  deutlich,  dass  am  öftesten  die  starre  Brust- 
wirbelsäule der  Sitz  von  Verletzungen  ist  In  der  Menard 'sehen 
Zahlenreihe  treflFen  von  383  Verletzungen  insgesammt  268  auf  dieselbe, 
und  Wagner-Stolper  sahen  so  viele  Verletzungen  des  Brusttheils  (68) 
wie  des  Hals-  uud  Lendentheils  zusammen  (je  34).  Im  Einzelnen  be- 
trachtet sind  am  meisten  Gefahren  ausgesetzt  der  6.  Halswirbel  (11  von 
34  bei  Wagner-Stolper)  und  der  12.  Brust-  und  1.  Lendenwirbel. 
Menard  berechnet  für  die  letzten  beiden  80,  bezw.  78  Falle,  und 
Wagner-Stolper  beobachteten  35  Verletzungen  des  letzten  Brust- 
wirbels bei  19  des  1.  Lendenwirbels. 

Entsprechend  der  Zusammensetzung  der  Wirbelsäule  aus  einzelnen 
Knochen  und  bindegewebigen  Bandapparaten  kommt  es,  je  nach  Art 
und  Richtung  der  Gewalteinwirkung  zu  Fracturen,  beziehungsweise  Luxa- 
tionen. Man  hat  nun  früher  bei  Besprechung  der  Wirbelsäulenver- 
letzungen diese  Eintheilung,  unter  Einfügung  verschiedener  ünterab- 
theilungen,  auch  beibehalten  und  erst  in  neuerer  Zeit  hat  Kocher  auf 
Grund  von  Literaturstudium  und  zahlreichen  eigenen  Beobachtungen, 
im  Wesentlichen  ausgehend  von  klinischen  Gesichtspunkten,  einen 
neuen  Eintheilungsmodus  aufgestellt,  der  auch  die  Zustimmung  der 
meisten  Chirurgen  gefunden  hat.  Er  unterscheidet  nicht  mehr  Frac- 
turen und  Luxationen,  sondern  stellt  den  partiellen  Wirbelverletzungen 
mit  den  Distorsionen,  Contusionen  und  den  isolirten  Luxationen  und 
isolirten  Fracturen  die  Totalluxationen  und  Totalluxationsfracturen 
gegenüber  und  kommt  dadurch  zu  folgender  Eintheilung: 

A.  Partielle  Wirbelverletzungen. 

1.  Contusionen  und  Distorsionen  der  Wirbel 

2.  Isolirte  Fracturen  der  Wirbelbogen  und  -Domen. 

3.  Isofirte  Luxationen  der  Seitengelenke. 
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4.  Isolirte  Fracturen  der  Wirbelkörper,  speeiell  in  Form  der 
Compressionsfracturen. 

B.  Totalluxationsfracturen  der  Wirbel. 

5.  Luxations-Compressionsfracturen  mit  Verschiebung  in  beiden 
oder  einem  der  Seitengelenke  bei  reiner  Compressionsfractur 
des  Wirbelkörpers. 

6.  Totalluxationen  der  Wirbel  mit  Luxation  in  den  Seitengelenken 
und  Verschiebung  im  Bereich  der  Zwischenwirbelscheibe  oder 
deren  Analogon,  den  Gelenken  zwischen  Zahn  des  Epistro- 
pheus  und  vorderem  Ätlasbogen. 

7.  Totalluxationsfracturen  mit  Verschiebung  sowohl  in  den 
Seitengelenken  als  an  der  Fracturstello  des  Wirbelkörpers, 
welche  meistens  die  Form  der  Schrägfractur  zeigt,  mit  oder 
ohne  Compression. 

Auf  welche  Weise,  beziehungsweise  durch  welchen  Bewegungs- 
mechanismus es  nun  zu  den  einzelneu  Verletzungen  kommt,  unter 
welchen  Verhältnissen  also  eine  partielle  oder  totale  Wirbelverletzuug 
zu  Stande  kommt,  darauf  im  Detail  einzugehen,  dürfte  wohl  zu  weit 
führen.  Ich  möchte  hier  nur  noch  hinzufügen,  welche  Art  der  Ver- 
letzung nach  Kocher  für  die  einzelnen  Abschnitte  der  Wirbelsäule 
die  wahrscheinlichste  ist,  indem  ich  ihn  wörtlich  citire. 

1.  „An  den  obersten  Halswirbeln  kommen  Distorsionen  und  mit 
Vorliebe  isolirte  einseitige  Luxationen  nach  vorn  und.  wie  zwar  nicht 
unsere,  aber  die  Casuistik  anderer  Autoren  zeigt,  auch  Totalluxations- 
fracturen vor.  Der  Hauptsitz  dieser  Läsionen  ist  das  Gelenk  zwischen 
Atlas  und  Epistropheus:  im  Falle  der  Totalluxationsfractur  betrifft  der 
Bruch  besonders  oft  den  Dens  epistrophei,  welcher  mit  dem  vorderen 
Atlasbogen  das  Analogon  des  Wirbelkörpers  nies  1.  Wirbels)  bildet. 

2.  An  den  unteren  Halswirbeln  findet  sich  der  Hauptsitz  der  Total- 
luxationen mit  Zerreissung  beider  Seitengelenke  und  Zertrümmerung 
der  Zwischenwirbelscheibe,  und  zwar  ganz  überwiegend  häufig  findet 
dieselbe  in  den  Gelenksverbinduugeu  des  (>.  gegen  den  7.  Halswirbel 
btatt.  Daneben  kommen  isolirte  Luxationen  der  Seitengelenke  und 
femer  Totalluxationsschrägfracturen  vor  mit  Abreissung  eines  Stückes 
Wirbelkörper,  fast  ausnahmslos  in  der  Form,  dass  vom  oberen  (nach 
vorn  luiirten)  die  hintere  untere  Kante,  vom  unteren  die  vordere  obere 
Kante  abgequetscht  ist. 

3.  An  den  oberen  Brustwirbeln  finden  sicli  isolirte  Cüni])ressioiis- 
fracturen  der  Wirbelkörper,  ausnahmsweise  isolirte  Sehräizl'raetureu, 
am  häufigsten  die  Totalluxationsfracturen  in  Foru)  der  LuxationssrhrÜLr- 
fracturen,  seltener  die  Luxatiouscompressionsfracturen.  Der  llauptsitz 
ist  der  4.  Brustwirbel. 
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4.  Die  untersten  Brustwirbel  sind  in  eben  demselben  Maasse  die 
auserlesene  Stelle  für  die  Totalluxationsfracturen  im  Sinne  der  Com- 
pressiousfracturen  und  Luxationscompressionsfracturen  wie  die  Hals- 
wirbel für  die  Totalluxationen.  Daneben  sind  Luxationsscbrägfracturen 
hier  zu  beobachten.  Die  Hauptstelle  iA  der  12.  Brustwirbel  und  das 
Gelenk  zwischen  11.  und  12. 

5.  Die  Lendenwirbel  siud  Hauptsitz  reiner  isolirter  Compressions- 
fracturen,  neben  denen  blos  noch  Luxationscompressionsfracturen  in 
Frage  kommen.  Weitaus  die  häufigste  Stelle  ist  der  1.  Lendenwirbel, 
neben  dem  noch  der  2.  und  4.  etwas  öfter  betroifen  werden." 

Diese  Sätze  zusammenfassend  und  ergänzend,  fährt  er  dann  fort: 

„Wir  können  also  den  Schluss  ziehen,  dass  unter  Berücksichtigung 
der  Bewegungen  der  Wirbelsäule  im  Sinne  der  Beugung  diejenigen 
Theile  derselben  speciell  den  Luxationen  ausgesetzt  sind,  wo  (am  Hals) 
die  Vorwärtsbeweglichkeit  am  grössten  ist,  (die  Rückwärtsbewegung 
tritt  für  die  Genese  der  Wirbelverletzuugen  in  den  Hintergrund),  die- 
jenigen Theile  dagegen,  wo  (Leudengegeud)  die  Vorwärtsbew^egungen 
am  beschränktesten  sind,  den  Wirbelkörperfracturen  resp.  den  Frac- 
turen  überhaupt,  und  in  Uebereinstimmuug  damit  diejenigen  Stellen, 
wo  die  Beugungsfähigkeit  die  Mitte  hält  (Brustv\irbel),  den  Luxations- 
fracturen." 

„Wird  die  Wirbelsäule  durch  eine  in  ihrer  Längsaxe  wirkende 
Gewalt  nach  vorn  gebeugt,  so  werden  vorn  die  Zwischenwirbelscheiben 
zusamniengepr«'8st  und  hinten  die  Bandverbindungen  zwischen  den 
Dornen  und  Bogen  gedehnt.  Ist  Beides  in  ausgiebiger  Weise  mög- 
lich, wie  am  Halse,  su  erfahren  die  Wirbel  eine  ergiebige  BeweguniX 
gegen  einander,  welche,  wenn  übertrieben,  zu  einer  Fortsetzung  der- 
selben in  der  gleichen  IJiehtuug,  d.  h.  zu  einer  Verschiebung  der  oberen 
Wirbel  gegen  die  unteren  führt,  und  sobald  die  erwähnten  Band  Ver- 
bindungen zerreissen.  zur  Luxation.  Ist  dagegen,  wie  an  der  Lenden- 
gegend, die  Höhe  d«'r  Bandscheilx'u  im  Verhiiltniss  zur  Höhe  der 
Wirbelkörper  gering,  die  hinteren  Bänder  stramm,  so  hat  am  Ende  der 
Beugung  der  obere  Wirbel  noch  keinen  grossen  Weg  zurückgelegt, 
also  nicht,  wie  beim  Halse,  schon  gleiclisam  einen  Anlauf  genommen : 
die  iiewalt  wirkt  denigeniäss  niclit  so  sehr  im  Sinne  einer  Bewegung, 
als  eines  Axendriicks  nn<l  din  Wirbelklu-per  werden  zusammenge- 
drückt" u.  s.  w. 

Im  Vorsteht^nden  ist  in  Kürze  ziisanimengestellt,  was  uns  die 
moderne  Chirurgie  lelirt  über  die  Art  der  Wirbelsäulenverletzungen, 
über  den  Ort,  an  dem  sich  die  einzelnen  Formen  am  häufigsten  finden, 
und  ü])er  di(^  B«MlinL!:nng«'n.  unter  (h-ncn  sie  zu  Stande  kommen.  Nicht 
berücksichtigt  sind  bis  jetzt   gebliclx-n  die   gleiclizeitigen  Verletzungen 
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des  Rückenmarks,  die  ja  dabei  bei  der  eigenthümlichen  Lage  desselben 
naturgemäss  eine  grosse  Rolle  spielen  müssen,  ja  in  vielen  Fällen 
durchaus  im  Vordergrunde  des  gesammten  Krankheitsbildes  stehen. 
Die  Erfahrung  hat  nun  gezeigt,  dass  die  Verletzungen  des  Rücken- 
marks in  ihrer  Schwere  und  Ausdehnung  durchaus  nicht  immer  denen 
der  Wirbelsäule  genau  entsprechen,  denn  einerseits  sehen  wir,  dass 
bei  ausgedehnten  Schädigungen  der  Wirbelsäule,  selbst  bei  Fracturen 
und  Luxationen,  jede  Complication  von  Seite  des  Rückenmarks  fehlt, 
und  andererseits  beobachten  wir  sichere  Affectionen  des  Marks,  wo  wir 
eine  Erkrankung  der  Wirbelsäule  gar  nicht  oder  nur  in  sehr  geringem 
Maasse  feststellen  können.  Des  Weiteren  können  wir  auch  hier, 
ebenso  wie  oben  bei  den  Verletzungen  der  Wirbelsäule,  je  nach  der 
Art  und  Intensität  der  das  Rückenmark  selbst  treffenden  Gewalt,  ver- 
schiedene Grade  unterscheiden  und  es  ist  deshalb  entschieden  richtig 
und  empfehlenswerth ,  die  partiellen  und  totalen  Markläsionen  von 
einander  zu  trennen. 

Kocher  theilt  die  Läsionen  des  Rückenmarks  bei  Verletzungen 
der  Wirbelsäule  folgendermassen  ein: 

A.  Partielle  Markläsionen,  wie  sie  ausnahmsweise  ohne  Verletzung 
der  Wirbelsäule,  häufiger  als  Begleiterscheinung  von  Contusioneu,  Dis- 
torsionen,  isolirten  Fracturen  und  Luxatioueu  der  Wirbelsäule  vor- 
kommen. 

1.  Markläsionen  ohne  stärkere  Verletzung   der  Wirbelsäule: 

Contusio  medullae  spinalis  mit  intra-  oder  extramedullärem 
Bluterguss  (Hämatomyelie). 

2.  Partielle  Mark-  (und  Xerveu-jLäsionen  bei  Distorsion  der 
Wirbelsäule. 

3.  Die  Markläsionen  bei  isolirten  Luxationen  der  Wirbel. 

4.  Markläsionen  bei  isolirten  Fracturen  der  Wirbel. 

5.  Einseitige  Markläsionen  bei  Distorsion,  partiellen  Luxiitionen 
und  Fracturen  der  Wirbelsäule  und  directer  Verletzunij^  des 
Marks. 

B.  Die  traumatische  Totalqnerläsion  des  Rückenmarks,  als  häuiii^e 
Tbeilerscheinung  partieller  Läsionen  der  Wirbelsäule  und  als  constante 
Begleiterin    der  Totalluxationen    und   Totalluxationsfracturen   letzterer. 

In  dieser  Eintheilung  wird  mau  vielleicht  bei  den  partiellen  Mark- 
lüsionen  einen  Symptomeneomplex  vermissen,  der  lani^e  Zeit  unter  dem 
Namen  .,Railway  Spine"  eine  grosse  Rolle  s^espielt  liat,  die  einfache 
„Erschütterung"  des  Rückenmarks.  Kocher  o;lauht  jedoch  diesen  Be- 
griff fallen  lassen  zu  können,  da  er.  wie  er  selbst  sa^'t,  ..keine  ein/iue 
Beobachtung  besitzt,  bei  welcher  er  <i^en(>t]ii^t  wän^,  sich  mit  der  un- 
bestimmten,  anatomisch  uufassliclien   Diairnose  einer  blos  .niohM-iihiren 
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Erschütterung*,  einer  ,rein  functionellen  Lähmung'  oder  eines  ,Shob' 
zu  begnügen".  Auch  andere  Autoreu,  so  Thorburn  und  in  neuerer 
Zeit  besonders  Stolper,  sind  auf  Grund  ihrer  Studien  zu  ähnlichem 
Resultate  gekommen,  und  die  Untersuchungen  von  Schmaus  sind  noch 
keine  einwaudsfreien  Beweise  für  die  Existenz  einer  einfachen  Rücken- 
markserschütterung.  Die  bei  der  „Railway  Spine"  beobachteten 
Krankheitserscheinungen  lassen  sich,  soweit  sie  nicht  überhaupt  rein 
cerebraler  Natur  sind,  wohl  immer  leichter  und  ungezwungener  durch 
anatomisch  nachweisbare,  als  durch  lediglich  moleculäre  Veränderungen 
des  Rückenmarks  erklären,  und  es  ist  für  das  Verständniss  auch  sicher 
zuträglicher  und  besser,  die  einzelnen  Symptome,  so  lange  es  irgendwie 
angänglich  ist,  auf  greifbare  und  mit  den  Sinnesorganen  wahrnehmbare 
Schädigungen  des  Marks  zurückzuführen,  als  sich  ohne  Weiteres  mit 
der  hypothetischen  Annahme  einer  Commotio  medullae  spinalis  zu  be- 
gnügen, deren  Vorhandensein  noch  nicht  in  wirklich  überzeugender 
Weise  nachgewiesen  ist. 

Wie  können  >vir  nun  am  Krankenbett  die  totalen  Querschnitts- 
unterbrechungen von  den  nur  partiellen  unterscheiden?  Eine  grosse 
Anzahl  von  Beobachtungen,  zusammen  mit  zahlreichen  Thierexperi- 
menten,  hat  uns  nun  eine  Reihe  von  Kriterien  an  die  Hand  gegeben, 
durch  die  wir  in  den  meisten  Fällen  wohl  im  Stande  sein  werden 
eine  einigermassen  sichere  Diagnose  zu  stellen.  Wagner- Stolper 
fassen  dieselben  folgendermasseu  zusammen: 

A.  Für  die  totalen  Querschnittsunterbrechuugen: 

1.  Die  motorisc'he  und  sensible  Lähmung  ist  auf  beiden  KÖrper- 
lijilftcn  concrruent  und  symmetrisch. 

2.  liu  Läbniunp;sbezirk  fehlen  alle  Keizsymptorae. 

3.  Die  Patellarrollexe  sind  erloschen. 

4.  Blasen-  und  Mastdarmlrihniuu^. 
ö.  (ictäss])aralyse. 

I'.   Für  ili«'  ])arti»'ll(.Mi  (^)uerscbniltsiinterbr«'elianjjjen: 

1.  Die  Motilitäts-  und  die  St-nsibilitälsstörnng  laufen  bezüglich 
der  Ansdtdimint:   nicdit    ]);irallrl   (lnc()nm*uenz). 

'2.  Die  bf'iden  Ki">r|)erli:ill'ten  insbrsondere  ntdimen  oft  verschie- 
den Tlh'il  an   drr  Lälmiiniü  i  Asymmetrie). 

;>.  E^  findt-n  si<di  IieizerselifinuiiLi-en  im  motorischen  wie  im  sen- 
soris^dh-n   (T(d>iet. 

4.  Die  P;th'llars.-liiH'nr<dlt'\e  siii"!  nnt  wenigen  Ausnahmen  er- 
balh'H,  nudst  C'< -st f inert,  (dt  iiiii'  ludd»'!!  Seiten  verschieden, 
jedciiralls   t<ddt'n   sir   nie   daut-riid. 

.").  Schwan k;in<_ren    im  (-irad    der    ^juiiab-n    Lälimnngen,    verlang- 
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samtes  Einsetzen  derselben,  Unvollständigkeit  derselben  werden 

sowohl  in  der  motorischen  wie   in  der  sensorisehen  Sphäre 

bemerkt. 
6.  Vollständige  oder  theilweise  Wiederherstellung  der  Functionen 

erfolgt  in  der  1.  oder  2.  Woche, 
Die  meisten  dieser  Sätze  können  wir  wohl  als  richtig  nnd  allge- 
mein anerkannt  gelten  lassen,  da  sie  sich  zum  Theil  einfach  durch  den 
anatomischen  Bau  des  Rückenmarks  erklären,  zum  Theil  durch  viel- 
faltige, oft  wiederholte  Erfahrung  sichergestellt  wurden.  Nur  zu  einem 
der  erwähnten  Punkte  möchte  ich  noch  etwas  hinzufügen.  Wagner- 
Stolper  fahren  als  eines  der  sichersten,  „unfehlbaren"  Zeichen  der 
totalen  Querschnittsunterbrechungen  Nr.  3  an:  Die  Patellarreflexe 
sind  erloschen.  Dieser  Satz  galt  lange  Zeit  als  absolut  sicher  und  be- 
wiesen, auch  waren,  besonders  seit  den  Forschungen  Bastian 's,  eine 
ganze  Anzahl  Theorien  aufgestellt  worden,  die  ihn  auf  die  verschie- 
denste Weise  zu  erklären  suchten,  freilich  niemals  vollständig  befrie- 
digen konnten.  In  neuester  Zeit  hat  nun  zuerst  Kausch  iu  einwauds- 
freier  Weise  die  Sehnenreflexe  bei  totaler  Querschnittstrennung  nicht 
nur  erhalten,  sondern  sogar  gesteigert  gefunden.  Wir  sehen  also,  dass 
das  alte  Dogma  seine  absolute  Gültigkeit  verloren  hat;  in  praxi  frei- 
lich können  wir  im  Allgemeiüen  immer  noch  daran  festhalten,  da  wohl 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  alte  Beobachtung  zu  Recht  besteht 
Welcher  Art  nun  die  bei  Rückenmarks  Verletzungen  auftretenden  Er- 
scheinungen sind,  ist  schon  aus  den  obigen  Wagner-Stolper'schen 
Sätzen  zu  ersehen.  Wir  beobachten  Störungen  der  normalen  Moti- 
lität und  Sensibilität,  der  Reflexe,  der  Blasen-  und  Mastdarminnerva- 
tion;  dazu  kommen  weiter  noch  vasomotorische  Veränderungen,  Par- 
ästhesien  aller  Art  u.  a.  m.,  so  dass  wir,  da  ja  auch  je  nach  dem  Sitz 
und  der  Ausdehnung  der  Verletzung  das  Krankheitsbild  ein  anderes 
sein  muss,  eine  Unzahl  der  verschiedensten  Fülle  beobachten  können. 
So  haben  uns  denn  auch  zahlreiche  Forscher,  die  dieses  ergiebige  Ge- 
biet*)   bearbeitet    haben,    eine  Fülle    von  Interessantem    und   Wissens- 


*)  Ausser  den  bekaunteu  grossen  Arbeiten  von  Kocher«'^}  iiiul  Wagner- 
Stoiper^)  seien  aus  den  letzten  Jahren  noch  erwähnt  die  Arbeiten  von  Hiigen'^), 
Gierlich  11)  Starr'^i^^),  Mayer  ^"),  Oppenheim'^),  Bechterew  »Mi^),  Kosen - 
feld20),  Ko8ter2i),  Schutze^^j,  Minor'^V)^"  '-'i^  L.  K.  M  üller^'^y-'O-^'^;,  Schle- 
singers*), Volhard^si,  Sonciues'-i,  Ilirschberp- '^j,  vun  (t  ehiuli  ten  «"^:, 
Sarbo^s)^  Bruns*^),  Valentin'^»'),  Haeckel'»,  Trapp--),  Sto  lj>  er'-'- '')•■' i, 
Schlomer^«),  Petren'i),  Kaynjond""),  K  ulenburg'"),  Laijuer'N,  Brei:- 
raann'9),  Köster^'^),  Clemens^»,  Scliwartz^'j,  Watts^''),  Seliulz'^-  .  Labin'"  . 
Zingerle^^''),  Blumenau^^'^',  Taylor^i^i,  Epsteinii";  Hartniann 'i' , 
Schleipi23]. 

lieber  Hämatomyelie  arbeiteten  besonders  M  inor»"  '^ii"     und  L^'pine-';, 
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werthem  geboten  und  viele  kleinere  Arbeiten  haben  da  ergänzend  uud 
berichtigend  eingegriffen,  wo  es  noch  galt,  eine  Lücke  auszufüllen. 
Trotz  Alledem  dürfen  wir  dieses  grosse  Kapitel  der  Neuropathologie 
auch  heute  noch  lange  nicht  für  abgeschlossen  betrachten ;  gerade  die 
hier  in  Frage  kommenden  Fälle  sind  auch  jetzt  noch  geeignet,  unsere 
Kenntnisse  von  den  Functionen  des  Rückenmarks  mehr  und  mehr  zu 
vertiefen,  die  Lehre  von  den  Reflexen,  von  den  spinalen  Centren  weiter 
auszubauen. 

Es  möge  mir  darum  gestattet  sein,  im  Folgenden  über  eine  kleine 
Anzahl  von  Wirbelsäulen-  und  Rückenmarksverletzungen  zu  berichten, 
die  im  Laufe  des  letzten  Jahres  in  der  hiesigen  Klinik  beobachtet 
wurden,  und  auf  einige  Punkte  näher  einzugehen,  die  mir  einer  be- 
sonderen Besprechung  werth  erscheinen. 

Fall  1.  J.  (i.,  '_><»jülir.  Ookoiiom  von  Daclisöldcrn.  Aufentbaltszeit  in 
der  liiesi^^en  Klinik  vom  27.  VIII.— IG.  XI.   19i)l. 

P.  war  früher  iinnirr  nosund;  nur  oinnial  loiclite  Mandelentzü^dlInu^ 
(ic'schl.  Int'ection  u.  Potatorinni  ne^nrt.  Faniilienananuiese  crf2:iebt  nichts 
I»(' sonder  PS. 

Am  7.  VII.  1901  Hei  Pat.  von  einem  Honhoden  ca.  4  m  hoch  auf  die 
ehene  Erde  herah  und  zwar  „dircct  auf  das  (iesäss".  Das  Bewus^tseiii 
vcM'lor  ]*at.  dadurch  nicht,  aber  als  er  sich  wieder*  aufrichten  wollte:  merkte 
er,  dass  or  die  Füsse  nicht  bowcircn  konnte:  sie  hin^'on  vollstilndig  schhitt" 
herunter.  Anfäni^dicii  hatte  ei*  nur  gcriniro  Schmerzen  im  Rücken,  die  ai>er 
in  (h'ii  nächsten  Stunden  an  Inten^it;it  zunahmen,  eini^'e  Ta.i^e  anhielten 
und  sich  dann  wieder  verloren.  In  der  s])iiter(Mi  Zeit  hatte  er  in  ihnT 
Stärk«'  ^«'hr  w«'cli<<dnde  n-issonde  Schmerzen  in  den  Beinen,  die  als  „m"»ii 
unten  iKU'li  oben  ziehend"  acschihh'rt  werden.  Auch  am  After  glaubt.  V. 
all   und  zu   kramiifhat'te  ('»»ntractionen   zu  fühh'ii. 

Am  Tatxe  dv>  Sturze>.  (h-r  etwa  10  Vhv  Voim.  stattfand,  entleerte  P. 
wed.-r  Stuhl  noch  I'rin.  Am  nächsten  Ta-je  kathet(M"i>irte  ihn  deshalb  dd" 
behaiKh'lmie  Arzt  und  le^te  einen  Vei'weilkatheter  ein.  Dieser  soll  etwa 
li  W'oclien  licLfen  geblichen  sein.  Nndi  di<'srr  Zeit  konnte  F.  wieder  ohin' 
Kunstiiüll'e  I'rin  enih'ci'i'n.  ;ibcr  schmi  nach  4  TaLTcn  trat  al)ermals  Uriii- 
v»'rhaltuii'_r  ein,  die  rinm  erneuten  (iebranch  des  Verweilkatheters  notii- 
wcndi'j  machte,  ih'i-  l)i^  kurz«*  Zeit  vor  der  Aufnahme  in  die  Klinik  lic<r»'n 
hliel).  In  den  letzten  l'.iLzen  SfiiiLi-  der  Trin  unwillkürlich  al):  jedoch  nicht 
cnntinuirlich.  sondern  in  i%leinen  Zw  i-^cli'-iiriinmen:  die  EnthM'rnni^  erfol.u'te 
theiK  troidmwi'i^e.  tiicIN  aber  auch  im  Strahl:  letztc^res  besondei's.  wtMUi 
das  (ilifd  heiiihi-t  \\nide.  Dil  I'rin  ^^elh^t  war  in  der  ersten  Z<'it  nach 
<lem    rntall    -taik   fjtri'j.   -jMt.-r  etwa^   hrllcr,   dann    wiedi^r  ^ehr  trüb. 

dann  ferner  Schift'"-"-.  lIiL:i(M--"i.  lirriiiua  n  n -"  i,  l^ax  und  Müller^*. 
Peiirc(>  Pailev-'-),  P.ecker-'"  Lloyd'^,  S  t(t  ni  ni  el  ■''),  Murawjeff''^')*'^-*. 
Bernhardl'i),  ( i  ol  d  -  ehei  d  er  und  Klalau''  ,  IM.d  ffer  ♦'•*!,  WersiloW'^!, 
Laehr"';,  Tx-nda  ^\\  Mol]ier'"  i.  Seh  1  e>i  ol'c  r  ^  .  Le-«/ y  nski  "^),  Fi  sehe  F'^^". 
Perman  -'1  .  Fü  rst  ner  ■'-    ,  Lai  Linel  -  La  v«'>t  i  ne  '--).   ^\  eezkowski  ^-^  . 
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Der  Stuhl  war  nach  dem  Unfall  8  Tage  lang  angehalten  und  konnte 
dann  nur  durch  Abführmittel  erzielt  werden.  In  den  folgenden  Wochen 
hatte  Pat.  fast  täglich  spontan  Stuhl,  in  der  letzten  Zeit  neuerdings  Ver- 
stopfung. 

Erectionen  hat  Pat.  seit  dem  Unfall  nicht  mehr  gehabt;  auch  die  Libido 
liat  entschieden  gegen  früher  nachgelassen.  Unwillkürlichen  Abgang  von 
Samen  hat  Pat.  in  der  Zeit  nach  dem  Unfall  nicht  mehr  beobachtet. 

Status  praesens:  Pat.  ist  ein  massig  kräftig  gebauter  Mann  in 
leidlich  gutem  Ernährungszustand;  Musculatur  und  Fettjmlster  nicht  be- 
sonders entwickelt,  Hautfarbe  blass.  Körpergewicht  119  Pfd.  Innere  Or- 
gane ohne  Besonderheiten. 

An  der  Wirbelsäule  ist  eine  stärkere  Verkrümmung  nicht  zu  consta- 
tiren,  ebensowenig  ein  sehr  starkes  Hervortreten  irgend  eines  Dornfort- 
satzes; dagegen  ist  IV2  <^^  nach  links  und  aussen  vom  Proc.  spin.  des 
12.  B.-W.  ein  krankhafter  Knochenvorspning  —  vielleicht  das  vertebrale 
Ende  der  12.  Rippe  —  zu  fühlen,  der  bei  Druck  sehr  schmerzhaft  ist.  Die 
Gegend  des  12.  B.-W.,  der  noch  am  ersten  etwas  prominent  erscheint,  ist 
bei  Druck  und  Beklopfen  ausserordentlich  empfindlich. 

Am  Kreuzbein  und  an  beiden  Fersen  finden  sich  thaler-  bis  hand- 
tellergrosse  Decubitalgeschwüre  mit  centraler  Schorfoildung  und  einer  peri- 
pheren, entzündlich  gerötheten  Reactionszone. 

Motilität:  Kopf  und  Arme  sind  frei  beweglich. 

Die  Beine  liegen  vollständig  schlaff,  ohne  jede  Spannung  gerade  aus- 
fjestreckt  im  Bett;  die  Füsse  hängen  schlaff  nach  innen  und  unten.  Fibril- 
läre  Zuckungen  sind  nicht  zu  sehen,  jedoch  ab  und  zu  si)ontane  Muskel- 
contractionen,  besonders  im  Muse,  tibialis  antic,  die  reflectorisch  nicht 
auszulösen  sind.  Willkürliche  Bewegungen  sind  in  beiden  Beinen  al)Solut 
unmöglich;  Pat.  vermag  nicht  auch  nur  die  geringste  Bewegung  mit  den 
Beinen  auszuführen;  passive  Bewegungen  lassen  sich  nach  jeder  Riclitung 
leicht  machen,  Contracturen  also  bestehen  nicht.  Die  Musculatur  der  Beine 
erscheint  an  Ober-  und  Unterschenkel  beiderseits,  links  in  noch  höherem 
Grad,  atrophisch. 

Oberschenkelumfang  15  cm  oberhalb  der  Patella  r.  38  cm,  1.  36.5  cm, 
Wadenumfang  r.  32  cm,  1.  29  cm.  An  der  Glutäalniusculatur  deutliche 
Atroi)hie  wohl  kaum  vorhanden. 

Reflexe  an  den  oberen  Extremitäten  normal  vorhanden. 

Bauchdeckenreflex  vorhanden. 

Cremasterreflex  fehlt  beiderseits. 

Patellar-  und  Achillessehneureflex  absolut  niclit  zu  erhalten. 

Bei  Bestreichen  der  Fusssolüe  beiderseits  ansirc^proclieiie  Dorsaltlcxion 
der  grossen  Zehe  (positiver  Babinsky). 

Analreflex  ziemlich  lebhaft. 

Sensibilität:  An  beiden  Beinen  ist  das  Gt^tülil  für  jede  Art  cUm*  Em- 
pfindung vollständig  erloschen.  Die  ohvw.  Grenze*  dieser  Scn^ihilitäts^^toiuni,' 
liecrt  vorne  an  der  Leistenbeuge  und  steigt  nacli  liintcn  zu  ein  wcniü-  in 
die  Höhe.  Penis  und  Scrotum  sind  ehcnfalN  vollstandii:  anä-tlictisch.  dodi 
verursacht  Druck  auf  die  HodcMi  licftiL^'  Scluncrzcn. 

P.  selbst  klagt  zuweihMi  über  Fliniinern  und  I)rei)iien  in  den  Fii'^>en 
und  Zuckungen  im  ganzen  Körper. 


70 


II.  FüRNROHR 


Urin  hier  immer  trüb,  von  gelblicher  Farbe.  Die  Reaction  sofort 
nach  dem  Austritt  aus  der  Harnröhre  alkalisch;  Geruch  stark  ammoniaka- 
lisch.  Viel  Sediment.  Mikroskopisch  sehr  viel  Eiterkörperchen,  vereinzelt 
rothe  Blutkörperchen,  Blasenepithelien. 

Willkürlich  kann  Pat.  die  Urinentleerung  nicht  beeinflussen.  Von  einem 
eigentlichen  Drang  zum  Uriniren  oder  auch  von  der  Entleerung  selbst 
merkt  er  meistens  nichts.  Nur  zuweilen  fühlt  er  hinter  der  Symphyse  in 
der  Blasengegend  dumpfe,  brennende  Schmerzen  und  muss  dann  sofort  Urin 
entleeren.  Wahrend  in  der  ersten  Zeit  der  Krankheit  die  Urinentleerung 
sehr  oft  am  Tage  erfolgte,  kommt  jetzt  oft  stundenlang  kein  Urin:  erfolgt 
aber  dann  einmal  die  Entleerung,  so  kommt  eine  ziemlich  grosse  Menge 
auf  einmal  und  diese  wird  in  kräftigem  Strahl  aussgepritzt.  Der  Stuhl  ist 


iiK'i-t  aii.ir('hal(('n.  orfolixt  L'<'\\öliii]i('Ii  mir  jillo  S  Tiv^c  und  meist  nur  auf 
Al'tliliniiittcl.  Di«'  KiithuTimt:  ci-tol-jt  tol-jcndtM-ina-scii:  Vor  dem  Heraus- 
tiTtni  (l«'r  FiKM'v  li.'konniit  Pat.  Lcih-djincr/fii.  «lami  dauert  es  etwa  noch 
1  Stniiilr,  wahiviid  wcl.hci-  /.'it  er  -ich  l.oiMMt  Iialteii  muss,  und  dann 
tritt  *h'V  Koth  liiudmcli.  nliiic  »la-^  V.  etwas  thnon  iiicikt.  Erhält  der  Kranke 
cinou  laiilaut'  in-  Urctinn.  -o  u'olit  (Icr-rllH'  umnittclhar  darauf  wieder  ab; 
zuriickhaltcii  kann  iliii  P;it.  nicht,  rntcr-ii.-lit  man  da-  Rectum  mit  dem 
FinL^t'i-,  so  tind.'t  di'-M-i-  /.\wv<\  d.-ii  Sphin.-tiT  ani  oxtornus  gut  con- 
trahirt:  dann  IoIlM  rin»'  nirhrnialiuv  U'^to  riii>rhniirnirjf.  die  endlich  einer 
totah'n    Kr-chUitl'niiL:   Pl.it/   macht. 

Dieser  in  den   llanid/iiLren   hier  L^^-ehihh-ite   Ilet'mnl  hat    sich   während 
eines  melirmonatlieheii  Auf.'iithalt-  de^  Jvi-ank.'ii  in  ih'i'  Klinik  nicht  nennens- 
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werth  verändert  Der  Decubitus  am  Kreuzbein  und  an  den  Fersen  heilte, 
nachdem  man  den  Kranken  durch  Wochen  hindurch  täglich  ca.  5 — 6  Stun- 
den ins  Wasserbad  gelegt  hatte.  Auch  das  Allgemeinbefinden  hat  sich 
unter  der  guten  Pflege  und  den  besseren  Ernährungsverhältnissen  sichtlich 
gehoben.  Die  Lähmung  der  Beine  jedoch  und  die  beschriebenen  Sensibili- 
tätsstörungen,  die  eigenthümlichen  Verhältnisse  der  Harn-  und  Stuhlent- 
leeruDg  blieben  —  man  kann  wohl  sagen  unverändert  —  bestehen.  Leider 
musste  Pat.  am  16.  November  wieder  in  seine  Heimath   entlassen  werden. 

Im  unmittelbaren  Anschluss  an  einen  Sturz  aus  beträchtlicher 
Höhe  sehen  wir  eine  totale,  völlig  schlaffe  Lähmung  der  beiden  un- 
teren Extremitäten  auftreten;  auch  die  nach  übereinstimmenden  An- 
gaben (BruDs,  L.  R.  Müller,  Oppenheim)  segmentär  am  höchsten 
liegenden  Muskeln  Ileopsoas,  Sartorius,  die  Adductoren  sind  voll- 
ständig gelähmt  Die  Bauchmusculatur  erscheint  intact,  ihre  Kraft 
keinesfalls  nennenswerth  reducirt  Die  Prüfung  der  Sensibilität  er- 
giebt  an  den  Beinen  eine  vollständige  Anästhesie  in  gleicher  Weise 
ftir  sämmtliche  Qualitäten,  vorne  von  der  Inguinalfurche  nach  abwärts 
ziehend,  hinten  in  der  aus  der  beigegebenen  Figur  ersichtlichen  ge- 
schwungenen Linie  noch  in  die  Höhe  steigend.  Druck  auf  den  Hoden 
verursacht  starke  Schmerzen.  Von  den  Reflexen  sind  in  normaler 
Weise  vorhanden  der  Bauchdecken-  und  der  Analreflex;  vollständig 
fehlen  der  Patellar-,  Achillessehnen-  und  Cremasterreflex.  Beim  Be- 
streichen der  Fusssohle  tritt  beiderseits  Dorsalflexion  der  grossen  Zehe 
ein.  Blase  und  Mastdarm  sind  in  ihren  Functionen  vollständig  ge- 
stört; nach  einer  längeren  Periode  der  absoluten  Retention  erfolgt  die 
Entleerung  reflectorisch ,  aber  dem  Willen  entzogen.  Erectionen  sind 
nicht  mehr  aufgetreten,  ebenso  hatte  Pat.  nie  mehr  Pollutionen. 

Aus  diesem  noch  einmal  kurz  recapitulirten  Befund  können  wir 
wohl  mit  Sicherheit  die  Diagnose  auf  schwere,  vielleicht  sogar  totale 
Zertrümmerung  des  Rückenmarks  stellen;  die  in  der  Anamnese  er- 
wähnten anfanglichen  heftigen  „reissenden''  Schmerzen  weisen  wohl  auf 
eine  gleichzeitige  Läsion  der  entsprechenden  Nervenwurzeln  hin. 
Schwieriger  ist  nun  die  Frage  nach  der  genauen  Localisation  der  Ver- 
letzung zu  beantworten.  Die  Betrachtung  der  Wirbelsäule  zeigt  uns, 
dass  der  12.  Brustwirbel  etwas  prominent  ist,  auch  ist  Druck  auf  den- 
selben mit  ziemlich  starken  Sehmerzen  verbunden;  wir  werden  daher 
mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  die  Stelle  der  Verletzung  des 
Rückenmarks  hinter  diesem  gesfhädi«^^ten  Wirbel  suchen  müssen.  Xacli 
Gowers  liegen  hier  das  2.,  3.  und  4.  Lumbalse^meut  und  diese  werileii 
also  für  die  Beurtheilung  unseres  Falles  in  erster  Linie  in  Betracht 
kommen;  auch  das  erste  Lumbalsegnient  k(3nute  natürlieli  noch  mit 
betheiligt  sein. 
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Ziehen  wir  zunächst  die  Ergebnisse  unserer  Sensibilitatsprüfung 
zu  Bathe  —  Anästhesie  vorne  bis  zum  Poupartband  — ,  so  zeigen  sich 
uns  hier  schon  beträchtliche  Schwierigkeiten.  Die  Angaben  der  ver- 
schiedenen Autoren  sind  nämlich  gerade  in  Bezug  auf  Trennung  der 

1.  und  2.  Lumbalis  durchaus  nicht  übereinstimmend.  Allen  Starr 
theilt  dem  1.  Lumbaisegment  noch  den  untersten  Theil  der  Abdo- 
minalhaut zu;  dies  thut  auch  Kocher,  der  aber  Lumbalis  1  und  2 
nicht  von  einander  trennt;  ebenso  kann  auch  Wichmann  keine 
scharfe  Trennung  dieser  beiden  Segmente  durchführen.  Nach  Sei  ff  er 
haben  wir  in  der  Inguinalfurche  die  Grenze  zu  sehen  f&r  das  Gebiet 
des  12.  Dorsalsegments  nach  oben  zu,  f£Lr  das  des  1.  Lumbaisegments 
nach  unten  zu.  Am  genauesten  stimmen  die  von  mir  erhaltenen  Sensi- 
bilitätsgrenzen  mit  denen  überein,   die  L.  EL  Müller  bei  Läsion  des 

2.  Lumbaisegments,  aber  noch  erhaltenem  ersten  erhielt.  Die  Haut 
über  den  untersten  Theilen  des  Abdomens  wird  nach  ihm  vom 
1.  Lendensegment  versorgt. 

Erhalten  war  bei  mir  lediglich  die  Sensibilität  des  Hodens,  d.  h. 
Druck  verursachte  meinem  Pai  dieselben  charakteristischen  Schmerzen 
wie  dem  Gesunden.  Nach  L.  ß.  Müller  wird  der  Hoden  von  Lum- 
balis 2  versorgt,  doch  scheint,  wie  ich  Wichmann  und  Bruns  ent- 
nehme, auch  das  1.  Lendensegment  an  der  Innervation  desselben  ge- 
wöhnlich betheiligt  zu  sein. 

Die  wiederholte  Untersuchung  zeigte  uns  ferner,  dass  Pat.  mit 
seinen  Beinen  keinerlei  willkürliche  Bewegungen  ausführen  konnte, 
dass  also  sämratliche  Muskeln  der  beiden  unteren  Extremitäten  ge- 
lähmt sein  mussten.  Dies  widerspricht  nicht  unserer  bisherigen  An- 
nahme, dass  das  1.  Lendensegment  ziemlich  intact,  das  2.  bereits 
stärker  geschädigt  sein  müsste.  Verschiedene  Autoren  theilen  dem 
1.  Lendensegment  die  Kerne  für  den  M.  cremaster,  ileopsoas  und  sar- 
torius  zu  (Zingerle);  den  ersten  von  diesen  konnte  ich  natürlich 
nicht  prüfen,  die  Herkunft  der  beiden  anderen  aber  aus  diesem 
Segment  ist  bis  jetzt  noch  nicht  genügend  gesichert.  Gerade  neuere 
Arbeiten  lassen  darauf  schliessen,  dass  dieselben  ganz  oder  wenigstens 
zum  grossen  Theil  tiefer  entspringen.  Wich  mann  z.  B.  lässt  das 
1.  Lendensegment  nur  ausnahmsweise  sich  an  der  Innervation  des 
Sartorius  betheiligen,  und  Gierlich  kommt  in  seiner  Arbeit  „üeber 
isolirte  Erkrankung  der  unteren  Lumbal-  und  ersten  Sacral wurzeln" 
zu  dem  Schluss:  „Die  Mm.  ileopsoas  und  sartorius  erhalten  ihre  Inner- 
vation wahrscheinlich  tiefer  als  vom  ersten  Lumbaisegment." 

Die  weitere  Frage,  wie  tief  wohl  die  Rückenmarksverletzung  nach 
abwärts  reicht,  kann  ich  nicht  mit  Sicherheit  beantworten.  Die  elek- 
trische Untersuchung,  die  uns  hierüber  Aufschluss  geben  könnte,  hat 
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uns  leider  kein  ganz  einwandfreies  Resultat  gegeben,  so  dass  ich  auf 
deren  Wiedergabe  verzichtete.  Erwähnen  möchte  ich  nur,  dass  der 
Tibialis  anticus  Entartungsreaction  zeigte,  woraus  wir  wohl  auch 
wenigstens  noch  auf  eine  Betheiligung  des  4.  oder  wahrscheinlicher 
5.  Lerdensegments  schliessen  dürfen. 

Die  Reflexe  an  den  unteren  Extremitäten  waren  alle  erloschen; 
erhalten  zeigte  sich  erst  der  Analreflex,  dessen  Keflexbogen  wir  nach 
Rossolimo  und  L.  R.  Müller  im  untersten  Sacralmark  zu  suchen 
haben,  so  dass  wir  mit  Sicherheit  annehmen  können,  der  allerunterste 
Theil  des  Rückenmarks  sei  verschont  geblieben. 

Interessant  ist  auch,  dass  wir  bei  unserem  Kranken  ausgeprägten 
Babinsky 'sehen  Zehenreflex  beobachten  konnten. 

Auch  dies  spricht  dafür,  dass  ein  Theil  des  unteren  Rückenmarks 
erhalten  gebliebeu,  während  die  zuleitenden  regulirenden  Pyramiden- 
bahnen weiter  oben  geschädigt  seiö  mussten. 

Fall  2.  G.  K.,  19jähr,  Oekonomssohn  von  Dautenwind.  Aufenthalts- 
zeit in  der  hiesigen  Klinik  vom  27.  I.  1902  bis  18.  X.  1902. 

Früher  nicht  nennenswerth  krank. 

Familienanamnese  ohne  Belang. 

Am  O.April  1901  lud  K.  schwere  Baumstämme  von  einem  Wagen  ab.  Da- 
bei passirte  es  ihm,  dass  ihm  ein  ziemlich  schwerer  Stamm,  den  er  auf 
der  Schulter  trug,  abrutschte  und  ihn  ins  Kreuz  sciilug,  so  dass  er  zu  Boden 
stürzte  und  aufs  Gesäss  neben  den  Baum  zu  sitzen  kam.  Fat.  war  nicht 
bowusstlos,  aber  vollständig  ausser  Stande  wieder  aufzustehen;  er  hatte 
heftige  Schmerzen  an  der  Vorderseite  der  Oberschenkel  und  glaubte  zu- 
nächst, er  habe  beide  Beine  gebrochen.  Naciulem  er  dann  von  anderen  Ar- 
beitern nach  Hause  in  die  elterliche  Wohnung  verbraclit  worden  war,  zeigte 
sich  sehr  bald,  dass  von  einem  Oberschenkelbruch  nicht  die  Rede  sein 
konnte,  dass  aber  beide  Beine  vollständig  gelähmt  und  gefühllos  waren. 
Die  erwähnten  als  ^ reissend"  geschilderten  Schmerzen  in  den  Oberschenkeln 
blieben  auch  im  nächsten  Vierteljahr  bestehen.  Die  ersten  Tage  nach  dem 
Unfall  entleerte  P.  keinen  Urin;  erst  durch  Katheterismus  konnte  eine  sehr 
urosse  Menge  Urin  entfernt  werden.  Der  behandelnde  Arzt  Hess  den 
Katheter  4  Tage  liegen;  als  er  wieder  lierausgenommen  wurde,  lief  angeb- 
lich beständig  Urin  ab.  Etwa  14  Tage  nach  dem  Unfall  stellte  sich  eine 
schwere  Blasenentztindung  ein,  die  6  Wochen  «lauerte  und  dem  Kranken  viele 
Schmerzen  in  der  Blase  verursachte.  Seit  Juni  etwa  geht  der  Urin  in  grösseren 
Portionen  ab;  es  stellt  sich  spannench-r  Drang  ein  und  nach  etwa  3 — 4 
Minuten  kommt  der  Urin  in  kräftigtem  Strahl.  Fat.  kann  wcihu-  willküilicli 
Urin  lassen,  noch  auch  die  3Iiction,  wenn  sie  erst  in  Gantr  i^t,  spontan 
unterbrechen.  Nur  wenn  die  Blase  voll  ist,  kann  er  durch  DrnckcMi  und 
Reiben  oberhalb  der  Sym])hyse  die  Ilarnentloernng  auslösen,  doch  cr^t  nach 
einigen  Minuten  stellt  sich  der  ziemlich  kräftige  Strahl  ein.  Wenn  Pat.  c- 
versäumt  oder  er  einmal  verhindert  ist,  sofort  nach  Bemerken  de-  Harn- 
drangs das  Glas  zu  nehmen,  so  erfolgt   die   EntleeruiiLC  ins  Bett,  <la  e^  ihm 
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unmöglich  ist,  den  Urin  auch  nur  für  Secnnden  zarückzuhalten.  Im  Schlaf 
geht  der  Urin  ab,  ohne  dass  Pat  eine  Empfindung  davon  hat. 

Der  Stuhl  war  anfangs  nach  dem  Unfall  ebenfalls  angehalten;  3  Tage 
später  bekam  Pat.  einen  Einlauf,  auf  den  Entleerung  erfolgte.  Auch  in  der 
Folgezeit  mussten  immer  Abftthrmittel  angewandt  werden,  da  die  hart- 
näckige Obstipation  bestehen  blieb;  erst  nach  Monaten  stellte  sich  wieder 
in  Zwischenräumen  von  4 --5  Tagen  der  Stuhl  von  selbst  ein.  Eine  Em- 
pfindung vom  Durchtreten  der  Fäces  hat  Pat  nicht  und  besteht  einmal 
Durchfall,  so  ist  die  Beschmutzung  des  Bettes  nicht  zu  vermeiden.  In  der 
letzten  Zeit  konnte  Pat.  in  Zwischenräumen  von  mehreren  Tagen,  d.  h.  also 
nur  dann,  wenn  sicher  eine  grössere  Menge  von  Stuhl  vorhanden  war, 
durch  Drücken  und  Pressen  die  Stuhlentleerung  auslösen. 

Erectionen  sind  nach  dem  Unfall  mehrere  Monate  lang  nicht  aufgetreten; 
erst  im  August,  also  etwa  ^j^  Jahr  später,  stellten  sich  wieder  welche  ein ; 
anfänglich  selten,  später  fast  täglich,  besonders  in  den  Abendstunden.  E. 
selbst  fühlt  das  Auftreten  der  Erection,  so  dass  er  sich  nicht  etwa  durch 
das  Auge  oder  durch  Betastung  erst  von  der  Steifigkeit  des  Gliedes  über- 
zeugen muss.  Ob  dabei  je  ein  Erguss  von  Samen  stattgefunden  hat,  kann 
er  nicht  mit  Sicherheit  angeben. 

Status  praesens.  Pat. ist  ein  ziemlich  kräftig  gebauter  junger  Mann 
in  recht  gutem  Ernährungszustand;  Musculatur  und  Fettpolster  am  Rumpf 
und  den  oberen  Extremitäten  recht'  gut  entwickelt.  Hautfarbe  und  Aus- 
sehen ist  das  eines  gesunden  jungen  Mannes,  der  viel  im  Freien  arbeitet. 
Körpergewicht  108  Pfd. 

Innere  Organe  ohne  Besonderheiten. 

Die  Brustwirbelsäule  zeigt  an  ihrem  unteren  Theil  eine  starke  spitz- 
winklige Knickung.  Der  11.  und  in  noch  höherem  Grade  der  12.  B.-W. 
sind  stark  prominent;  ebenso  erscheint  auch  die  Gegend  nach  links  und 
aussen  vom  12.  Brustwirbel  leicht  vorgewölbt.  Druck  auf  den  12.  B.-W. 
und  die  ganzen  umgebenden  Theile  ist  schmerzhaft 

Kein  Decubitus. 

Motilität:  Kopf  und  Arme  sind  frei  beweglich.  Die  Beine  liegen  ge- 
rade ausgestreckt  ohne  Zeichen  irgend  einer  Spannung  im  Bett  Die  Füsse 
hängen  deutlich  nach  unten,  die  Zehen  sind  stark  plantarflectirt  Bei 
passiven  Bewegungen  zeigt  sich,  dass  alle  Gelenke  vollständig  schlaff  sind, 
höchstens  in  den  Zehengelenken  ist  eine  Andeutung  von  Ck>ntractur  vor- 
handen. 

Die  Beine  sind  stark  atrophisch,  speciell  an  der  Hinterseite  der  Ober- 
schenkel fällt  dies  auf,  da  hier,  wohl  durch  das  theilweise  Fehlen  der 
Beugemusculatur,  im  oberen  Drittel  eine  tiefe  quere  Furche  entstanden  ist 
Oberschenkelumfang  15  cm  oberhalb  der  Patella  1.  36  cm,  r.  85  V2  cm, 
Wadenumfang  beiderseits  29  cm.  Von  activen  Bewegungen  ist  am  linken 
Bein  lediglich  eine  mit  schwacher  Kraft  ausgeführte  Beugung  im  Hüft- 
gelenk, verbunden  mit  gleichzeitiger  Auswärtsrollung,  möglich.  Diese  kommt 
wie  man  ohne  Weiteres  sehen  kann,  nur  durch  Anspannung  des  Muse, 
sartorius  zu  Stande,  der  als  relativ  kräftiger  Muskelwulst  weit  hervorspringt. 
Alle  übrigen  Bewegungen,  wie  Streckung  des  mit  Hülfe  des  Sartorius  ge- 
beugten Beines,  Abduction,  Adduction  etc.,  sowie  sämmtliche  Bewegungen 
im  Knie-,  Fuss-  und  den  Zehengelenken  sind  unmöglich.   Am  rechten'Bein 
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ist  nur  eine  minimale  Anspannung  des  Sartorius  möglich,  jedoch  ohne  jeden 
Bewegungseflfect. 

Aufrichten  des  Rumpfes  aus  liegender  Stellung  ist  im  Bett  und  bei 
schon  leicht  erhöhtem  Oberkörper  ohne  Aufstützen  der  Arme  möglich,  je- 
noch  nur  dann,  wenn  der  Schwerpunkt  durch  Vorstrecken  des  Kopfes  und 
der  Arme  möglichst  weit  nach  vorne  verlegt  wird.  Dabei  macht  das  linke 
Bein  gegen  Ende  der  Bewegung  durch  Anspannung  des  Sartorius  eine 
leichte  Beugebewegung.  Fixirt  man  die  Beine  des  Pat.  auf  der  Unterlage, 
so  erfolgt  das  Aufsetzen  viel  rascher  und  leichter. 

Bei  der  elektrischen  Untersuchung  zeigt  sich  zunächst  die  Glutäal- 
musculatur  faradisch  gut  erregbar,  mit  dem  galvanischen  Strom  werden 
kurze,  energische  Zuckungen  erzielt.   Die  Muskeln  an  der  Hinterfläche  des 


Oberschenkels  sind  faradiscli  zwar  schwer,  aber  doch  etwas  erregbar,  gal- 
vanisch blitzartige  kurze  Zuckungen.  Extensor  cruris  und  Tibialis  anticus 
sind  galvanisch  deutlich  erregbar  und  zwar  ist  hier  auffällig,  dass  die 
Zuckungen  sofort  mit  einem  Anoden-Tetanus  auftreten.  Die  dorsal  ge- 
legenen Muskeln  der  Untersclienkel  reagiren  niclit  auf  den  faradischen 
Strom,  jedoch  sehr  gut  die  Wacienmusculatur.  links  nocli  etwas  besser  als 
rechts. 

''  Reflexe  an  den  oberen  Extremitäten  normal  voilianden. 

Bauchdecken reflex  höchstcMis  in  den  oberen  Tartien  tjut  aus/ulnven. 
in  den  unteren  fehlend.  Cremasttn-retlex  felilt.  ebenso  Patellar-  und  Acliillc^- 
sehnenreflex,  sowie  Fusssohlenretlex.  r>eim  Bestreiclieu  <l<'r  Fu-^-olilr  (er- 
folgt weder  Plantar-  noch  DorsalHexion  der  Zelieii. 

Analreflex  deutlich  auszulösen,     Scrotalretlcx  deatlirli. 
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Sensibilität:  Berühruiigsempfindung  ist  an  beiden  Beinen  entsprecheml 
den  scbraffirten  Stellen  der  nebenstehenden  Figur,  nach  oben,  also  bis 
handbreit  unterhalb  der  Schenkelbeuge  erloschen.  Am  Penis  werden  Be- 
rührungen nur  ganz  schwach,  am  Scrotum  gar  nicht  empfunden. 

Schmerzempfindung  in  derselben  Ausdehnung  erloschen,  jedoch  winl 
stärkerer  Druck  auf  die  Hoden  als  Schmerz  empfunden. 

Temperatursinn  nur  im  obersten  Drittel  der  Oberschenkel  noch  er- 
halten. 

Drucksinn  an  den  Untersehenkeln  gänzlich  fehlend,  etwas  erhalten 
noch  bei  tiefem  Druck  an  den  Oberschenkeln. 

Gefühl  für  passive  Bewegungen  nur  bei  ganz  grossen  Excursionen  in 
der  Hüfte  noch  etwas  erhalten,  in  Knie-,  Fuss-  und  Zehengelenken  absolut 
erloschen. 

Auch  im  Penis  werden  ])assiv('  Bewegungen  nur  sehr  schlecht  localisirt. 

Urin  hier  von  gelblicher  Farbe,  meist  etwas  trüb. 

Die  Art  der  Entleerung  entspricht  auch  hier  im  Grossen  und  Ganzen 
den  schon  in  der  Anamnese  geschilderten  Verhältnissen.  Pat.  fühlt  ein  un- 
bestimmtes Drücken  in  der  Blasengogend,  etwa  2 — 3  Minuten  später  kommt 
der  Urin  im  Strahl.  Ein  willkürliches  Zurückhalten  ist  unmöglich.  De< 
Oefteren  wird  die  Miction,  besonders  dann,  wenn  sehr  viel  Urin  in  der 
Blase  ist,  unwillkürlich  auf  kurze  Zeit  unterbrochen.  P^ine  solclie  retlee- 
torische  Blasenentleerung  erfolgt  jetzt  6 — 7  mal  am  Tag,  also  etwa  alle 
2 — 3  Stunden.  In  der  Nacht  lässt  Bat.  2— 3  mal  Urin,  nachdem  er  £re- 
wöbnlich  in  Folge  des  starken  Druckes  erwacht  ist. 

Die  Stublentleerung  erfolgt  gewöhnlich  alle  3  Tage  ohne  Gebrauch  von 
Abführmitteln. 

Errctionen  hat  Bat.  ziemlich  häutig. 

\Valir»'ii(l  s(Mii(^s  melirnioiiallieln'M  Aufenthalts  in  der  Klinik  wurde  K. 
wictlciliolt  uuter^Ufht.  und  dalu'i  VA'iixtv  sich  nun  das  interessante  Erueb- 
ni^-.  (las^  er.  wniJLrvt^'iis  in  der  s|>ätcn'n  Zeit,  noch  über  eine  Rpüie  Mus- 
keln vcrlügtr,  die  vv  zwar  willkürlicli,  aber  nur  mit  sehr  geringer  Kraft 
«ontrahircn  konnte.  Aller  Wabrsclieinlicbkeit  nach  handelt  es  sich  hier 
um  l>ewe<;unLrri],  die  anfaiii^s  total  unmöglich,  erst  wieder,  wenigstens 
einiLTcnna^^cn,  nioglifli  wurden,  na('li(l(Mii  sich  die  zugehörigen  spinalen  Ajjpa- 
late  etwas  ejliolt  hatten.  Jae-s  man  «len  Kranken  das  linke  Bein  mit 
Hiilte  des  Sartorin-,  dessen  Kraft  ebenfalls  immer  noi'h  etwas  zunahm, 
beulen  und  inieh  aus-en  rotireii.  s,,  konnte  er  durch  Anspaimen  der  neuer- 
diiiLTs  wieder  timctioiistnclititien  Aildnctoren  das  gebeugte  Bein  zur  Mittel- 
linie /uiin'kliiiujjen.  An<strec]<en  desselben  blieb  naeh  wie  vor  unmöglich. 
Am  krafti'^stiMi  z<'iL,^t(Mi  sich  dabei  der  Addnctor  Ioulhis  et  brevis  und  der 
Pectiiieu-.  am  s,-h\\  a<  listen  <]er  (iiacilis.  soweit  sich  überhaupt  bei  den 
doch  /ienilich  cniii).lieii-tiMi  ^'r|•haltnis-en  eine  iicMianere  Untersidieidumr 
machen  lie-s.  \\)]\  einer  ('(Uitractidn  des  lleopsoas  war  merkwürdiger 
^Vei.s(»  nichts  /n  fnhlen.  daLiv'icn  Kdiiiite  man  noch  eine  geringfücrige  Be- 
we'iung  der  J'afella  s.-hen.  .lie  nur  durch  eine  willkürliche  Action  <les 
Vastus  e\tei-iius  \,)\]i  I-At<'ii-(.i-  ci-nris  .lua'lrieejl'^  /u  erklären  war.  Am 
ivchten  r>cin  lie>s  snli  .iu<h  -pat.o-.  aii-sep  ,(er  sehon  erwähnten  unbedeutenden 
Sai'toriusthati-k'it.  i.ur  ein.-  laichte  A^hluction^lu-weLrumr  feststcdlen,  die 
zum    Lnc^^-teii    Thi'il    aut    le'rhimnL'   <l."s   I'retinrns,  zum   kleineren  des   Ad- 
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ductor  longus  zu  setzen  war.  Von  irgend  welcher  Quadricepscontraction 
war  hier  nichts  zu  sehen. 

Hinzufügen  möchte  ich  hier  aucli  noch,  dass  der  untere  Bauchdecken- 
retiex,  der  oben  als  fehlend  angeführt  wurde,  später  nicht  nur  deutlich  vor- 
handen, sondern  wohl  sogar  etwas  gesteigert  war. 

Eine  nochmals  vorgenommene  elektrische  Untersuchung  ergab  folgendes 
Resultat: 

a)  Mit  dem  faradischen  Strom  reagiren 


links 

rechts 

Exten sor  cruris  quadriceps 

nur  im  Vastus  extern, 
etwas,  sonst  gar  nicht, 

gar  nicht, 

Sartorius 

sehr  gut, 

ziemlich  schwach. 

Tensor  fasciae  latae 

gar  nicht, 

gar  nicht, 

Adductoren 

gu^ 

sehr  schwach. 

(Add.  long,  et  brevis,  Pectineus) 

Glutaous  maximus 

gut, 

gut, 

Glutaeus  medius  et  minimus 

gar  nicht. 

gar  nicht, 

Biceps 

sehr  schwach, 

sehr  schwach, 

Somitendinosus       \ 
Semimenibranosus  / 

schwach, 

schwach, 

Gastrocnemius 

g"t, 

leidlich, 

Soleus 

gut. 

leidlich, 

Tibialis  anticus 

gar  nicht, 

gar  niciit. 

Peronaeus 

gar  niclit. 

gar  nicht, 

Interossei 

sehr  gut, 

sehr  gut. 

Lumbricales 

selir  gut, 

sehr  gut. 

b)  Mit  dem  galvanischen 

Strom  geben 

links 

rechts 

Extensor  cruris  quadriceps 

träge  Zuckung 

träge  Zuckung 

mit  Anoden - 

mit  Anoden- 

Schliessungstetanus. 

scliliessunj^stetanu> 

Kur  im  Vast.  ext. 

vielleicht  etwas 

bessere  Beaction. 

Sartorius 

])litzartic»e,  ganz 

l)edeut.  schwächere 

prompte  Z. 

aber  wohl  nocii 
blitzartige  Z. 

Tensor  fasciae  latae 

keine  Beaction. 

kein«'  Beaction, 

Adductoren 

blitzartige  Z. 

blitzaitiuc,  aber 

(Add.  long,  et  brevi^^,  Pectineus) 

sclnvaciie  Z. 

Glutaeus  maximus 

blitzartige  Z. 

blitzaitige  Z. 

Glutaeus  medius  et  minimus 

keine   IJeactioii. 

keine  Beaction 

Bicei)s 

blitza^ti^■o  Z. 

blitzartige  Z. 

Semitendinosus       ) 
Semimembranosus  / 

blitzartige  Z. 

blitzaitiü:e  Z. 

Gastrocnemius 

I)litzai1i-c  Z. 

l»litznitim'  Z. 

Soleus 

blitzartige  Z. 

blit/artiuc  Z. 

Tibialis  anticus 

srbwaclu',   deutl. 

^-chwachc.   dcutl. 

ti-iii;e  Z.  (KaB) 

triiLiv  Z.   (K:iK.. 
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links  rechts 
Peronaeus                                                 Anodenschliess-  Anodenschliess- 
ungstetanus, ungstetanus, 
Interossei                                                  blitzartige  Z.  blitzartige  Z. 
Lumbricales                                               blitzartige  Z.  blitzartige  Z. 

Mit  beiden  Stromarten  können  wir  somit  als  hauptsächlich  erkrankt 
nachweisen  den  Extensor  cruris  (luadriceps,  Tensor  fasciae  latae,  Glutaeus 
medius  et  minimus,  Tibialis  anticus  und  Peronaeus.  Auf  den  faradischen 
Strom  reagirten  auch  schlecht  Biceps  und  die  Semimuskeln,  doch  gaben 
diese  bei  Reizung  mit  dem  constanten  Strom  noch  ganz  deutliche  blitz- 
artige Contractionen. 

Die  Art  der  Harnentleerung  hat  sich  hier  in  keiner  Weise  verändert; 
sie  erfolgt  nach  wie  vor  auf  reflectorischem  Wege  ohne  Zuthun  des 
Kranken. 

Eine  genaue  Beobachtung  wälirend  24  Stunden  ergab  folgende  Zahlen: 

Tat.  entleerte  am  10  VII.   1902: 

um  8  Uhr  Vorm.  100  ccm,  um  ^:,6  Uhr  Nachm.  190  ccm, 

.,     8' 4     ,,         ..  220  ccm,  .,  ^/*8  ,.  Abends  250  ccm. 

,.     9V>     .,          ..  210  ccm,  ..  V,9  „  „        260  ccm, 

..    10 \j     ,,          ..  175  ccm,  „  K^'>  .,  Nachts    150  ccm, 

,.      'V|l      ••     Mitt.  ir.O  ccm,  .,  ^Iß  ,.  früh  65  ccm, 

„     3         .,   Nachm.  105  ccm,  ,.  1/2 7  ^  ?;  170  ccm. 

Mit  schwerer  landwirthscbaftlicher  Arbeit  beschiifticjt,  bricht  unser 
krüftiixer  junger  Mann  unter  einer  allzu  gewichtigen  Last  zusammen 
und  stürzt  zu  Boden.  Er  verliert  dadurch  keinen  Augenblick  das 
B»^wusstsein.  aber  iils  er  sich  wieder  erheben  will,  ist  ihm  dies  un- 
niüglich.  Er  hat  li»'t'tige  Sclunerzen  in  beiden  Oberschenkeln  und 
kommt  ])al(l  zu  der  Erkeuutni.ss,  dass  beide  Beine  vollständig  gelähmt 
sind.  Auch  das  Gefühl  in  l)ei(len  Beinen  ist  erloschen,  ^j^  Jahre 
sj);iter  wir<l  Pat.  in  die  liiesige  Klinik  aufgenommen  und  auch  hier 
wird  coustatirt,  dass  alle  Bewegungen  der  Beine,  ausgenommen  eine 
leichte  i^eugebewegiing  des  linken  ()l)erselienk(ds,  unmöglich  sind.  Die 
Sensi))ilit}ii  ist  bis  auf  das  ol)erste  Drittel  der  Oberschenkel  beider- 
seits für  alle  Arten  aufgcliolx'u,  nur  der  Hoden  ist  für  Druck  em- 
i)findlieli.  Die  lu'Ht'xe  ;m  den  Beiru^u  fehlen  vollständig.  Blase  und 
Mastdarm,  rrst  uanz  grläiimt,  «'iiilrcrrn  sich  relh^ctorisch.  Erst  in  der 
sj)äteren  /«.'it  zeiucu  sich  auch  eiuigf  Mn^kelu  der  Adductorengruppe 
beiderseits   noch   eini!j:<'rmas>rn   fiuietiouslüclitig. 

Di«*  L  rsat'he  difst-r  Aust'alNfrscliriniimren  kihinen  wir  wohl  auch 
in  diesem  f'all*'  nur  in  eiiK-r  tdialeu  (^»iirrseliuittszertrümmerung  des 
Untertan  Büekenmarks  snclieii.  Die  lieselirit-benrn  starken  Schmerzen 
lassen  sieh  unL!:»v,\Mni^'rn  (lin'cli  glricli/fitigr  AVurzelläsion  erklären, 
um  so  nudir,  al^   wir  rs  aueli   liier  mit   einer  dentlieli  sichtbaren,  durch 
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das  Trauma  unzweifelhaft  bedingten  Wirbelsäulenveränderung  zu  thun 
haben. 

Was  die  topische  Diagnose  der  Verletzung  anlangt,  so  weist  alles 
darauf  hin,  dass  wir  die  obere  Grenze  der  Läsion  etwas  tiefer  als  im 
yorigen  Fall  zu  suchen  haben.  Bei  wiederholter  Sensibilitätsprüfung 
zeigte  sich  stets  vorne  im  obersten  Drittel  beider  Oberschenkel  nor- 
males Geftthl  erhalten,  und  auch  an  der  Hinterseite  reichte  die  nor- 
male Empfindung  etwas  weiter  nach  unten  als  in  Fall  1.  Wir  konnten 
somit  in  unser  Schema  eine  Figur  einzeichnen,  die  ziemlich  genau 
den  von  Kocher  und  L.  R.  Müller  bei  Verletzung  des  3.  Lumbai- 
segments erhaltenen  entspricht.  Dass  der  Hoden  bei  vollständiger 
Anästhesie  des  Penis  und  Scrotum  bei  Druck  schmerzte,  war  nach 
dem  früher  Gesagten  nicht  anders  zu  erwarten. 

Schon  bei  der  ersten  Untersuchung  zeigte  sich  der  M.  sartorius 
links  ganz  gut,  rechts  wenigstens  in  ganz  geringem  Umfang  noch  er- 
halten. Wenn  wir  mit  Leyden  und  Goldscheider  für  den  Sar- 
toriuskern  das  2.  Lumbaisegment  annehmen,  so  passt  dies  gut  zu 
unserem  Sensibilitätsbefund  (Verletzung  des  3.  Lumbaisegments).  Die 
Thatsache,  dass  der  rechte  Sartorius  so  viel  schlechter  functionirte  als 
der  linke,  nöthigt  uns  wohl  zu  der  Annahme,  dass  die  Rückenmarks- 
verletzung theilweise  auch  noch  etwas  höher,  also  noch  bis  ins  zweite 
Lumbaisegment  reichte.  Von  der  grossen  Adductorengruppe  wareu 
links  Adductor  longus  et  brevis,  Pectineus  und  vielleicht  üracilis,  rechts 
nur  Pectineus  und  Adductor  löngus  erhalten.  Dieser  Befund  reiht 
sich  ziemlich  gut  den  Angaben  anderer  Autoren  au  (Zingerle).  Nach 
Wich  mann  entspringen  Pectineus  aus  Lumbalis  2  und  3,  M.  adductor 
longus  aus  Lumbalis  2  und  3,  M.  adductor  brevis  aus  Lumbalis  2,  3  und  4, 
M.gracilis  aus  Lumbalis  2,  3  und  4.  Adductor  magnns  und  miuimus,  die 
sicher  nicht  mehr  functionirten,  entspringen  tiefer,  aus  Lumbalis  3  und  4. 
Kocher  lässt  die  genannten  Muskeln  alle  aus  dem  3.,  bezw.  4.  Lum- 
balsegment  entspringen,  was  wohl  zum  Theil  etwas  zu  tief  sein  dürfte. 

Vom  Extensor  cruris  quadriceps  zeigte  sich  bei  mir  lediglich  der 
Vastus  externus  links  mit  geringer  Kraft  etwas  willkürlich  noch  be- 
weglich. Es  ist  dies  auffallend,  da  gerade  der  Vastus  externus  von 
verschiedenen  Autoren  tiefer  als  die  übrigen  Bäuche  iles  Quadriceps 
gelegt  wird.  Ich  kann  ohne  Autopsie  natürlich  keine  sichere  Er- 
klärung dieses  Befundes  abgeben,  möchte  al»ex'  doch  die  Thatsache 
constatirt  haben.  Ebenso  oder  fast  noch  mehr  aulfallend  ist  aucli, 
dass  ich  nie,  obwohl  ich  sehr  darauf  achtete,  eine  Contraction  des 
M.  ileopsoas  beobachten  konnte.  Nach  den  üljereinstiuuuenden  An- 
gaben aller  ist  der  Ileopsoas  einer  der  segmentär  am  h(")c]isten  liegen(h'n 
Muskeln  der  unteren  Extremittät.    Ob  man  nun  auf  Grund  meines  I5e- 
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fundes  den  Ileopsoas  tiefer  zu  setzen  hat,  oder  ob  hier  andere  com- 
plicirte  Verhältnisse  vorliegen,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden. 

Schon  oben  wurde  erwähnt,  dass  wahrscheinlich  auch  ein  Theil 
des  2.  Lumbaisegments  zerstört  sein  müsste.  Das  vollständige  Fehlen 
des  Cremasterreflexes,  der  sich  auf  keine  Weise  auslösen  Hess,  spricht 
wohl  ebenfalls  sehr  zu  Gunsten  dieser  Annahme.  Die  übrigen  Reflexe 
waren  alle  erloschen;  erst  der  Analreflex  war  deutlich  und  lebhaft 
auslösbar.  Ebenfalls  erhalten  und  sowohl  vom  Scrotum  selbst  wie 
vom  Perineum  auszulösen  war  der  erst  jüngst  von  Schönborn 
genauer  beschriebene  »Scrotalreflex. 

Bei  der  elektrischen  Untersuchung  zeigten  sich  am  meisten  ge- 
schädigt der  Extensor  cruris  quadriceps,  der  Tensor  faciae  latae,  weiter 
Glutaeus  medius  et  minimus.  Tibialis  auticus  und  Peronaeus.  Voll- 
ständig prompt  wie  normale  Muskeln  reagirten  auf  den  faradischen 
wie  galvanischen  Strom  der  Glutaeus  maximus,  dann  ferner  die  ge- 
sammte  Waden-  und  Fussmusculatur.  Aus  diesem  Befund  können 
wir,  worauf  uns  schon  das  Erhaltensein  des  Analreflexes  hinwies,  mit 
ziemlicher  Sicherheit  den  Schluss  ziehen,  dass  der  unterste  Theil  des 
Rückenmarks  von  der  Zerstörung  verschont  geblieben.  Da  wir  die 
Centren  für  die  W^aden-  und  Fussmuscuhitur  wahrscheinlich  im  1.  und 

2.  Saeralseguient.  die  für  den  Glutaeus  maximus  wohl  im  5.  Lumbal- 
und  1.  Sarralsegmeut  zu  suchen  lia))eu.  so  können  wir  annehmen,  dass 
die  Zerstörung   des    Rückenmarks   im  Wesentlichen   nur  die   zwischen 

3.  fbt^zichnugsweise  2.»  nud  5.  Liunl)alsegment  gelegenen  Theile  be- 
tritt. Audi  dns  h'tztcre  hätten  wir  dann  nur  mehr  partiell  ge- 
sclijitliirl .  (las  i::anze  Sacnilmark  vielleicht  mit  einziger  Ausnahme  des 
1.  Sro'iiMMits  ( ]Nn-niia«Mis?i  als  ziemlich  intact  anzusehen. 

Fall  :j.  H.  \V..  2S.jriln-.  Ma^chiiicnlici/«-!-  von  Markt  Solhitz.  Aufent- 
li;ill-/<"it    in  tlcr   Klinik  vom    j;;.   .Mai   hi^   1.  Juni   1902. 

FriiliiT  ininn'i"  üc^nntl. 

Fa  nii  licnana  ni  nrvr:  .Muncr  und  :5  (fc^chwistiT  gesund.  Vater  au 
SchlaLjantall    i^c^forlicii. 

Am  !•.  AuLHi-f  llin]  tl.'l  \V.  in  (icnna  '\  Stock  hoch  herunter.  Un- 
niittclhar  nach  dein  Stniv  war  »t  ca.  12  Stunden  ohne  Bo\vusst>oin  un<l 
kam  cr-t  nach  meiner  A'ciltrinuinm  in  da-  «lortiüi'  städtische  Krankenbaus 
wieder  /u  -ich.  Ijci  meinem  l-j\vachen  konnte  ei'  eigentlich  nur  den  Kopf 
j-ichtiiz'  hewe-ni.  l)ie  Arme  w<iien  /wai-  nicht  iian/  irelähnit,  doeli  fehlte 
iImumi  Je-lidie  nenneii-werlh»"  K'ralt:  heim  iMliehen  -anken  >ie  sofort  sclilatl' 
und  krattio-  wiedei  heiimter.  i  In  den  Trinen  war  Jede  Bewegung,  auch 
ludm    laeiren   im    lleir.   \olNiandi'j  unmn-lirh. 

In  ih'u  er^irn    '^  Tauen   hatie  ^V.   an'jvhiich   auch   kein  (i(^fühl  in  beiden 

l)ie  2  letzten   Fiiiuer  der  lieiden   llanth'  warcTi  uanz  unl^eweglicb. 
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Beinen,  nach  oben  zu  etwa  bis  in  Nabelhöhe;  ebenso  soll  das  Gefühl  an 
den  2  letzten  Fingern  beider  Hände  und  an  der  Aussenseite  beider  Unter- 
arme schlecht  gewesen  sein.  An  den  Oberarmen  normale  Verhältnisse. 
Nach  5  Tagen  kam  Pat  ins  protestantisclie  Krankenhaus  in  Genua,  wo  er 
bis  2.  December  1901  blieb. 

In  der  ersten  Zeit  waren  die  Arme  noch  ganz  schlecht;  nach  etwa 
6  Wochen  konnte  W.  wieder  anfangen,  einigermassen  zuzugreifen;  vollständig 
kehrte  die  alte  Kraft  aber  erst  nach  ca.  3  Monaten  wieder  zurück.  Um 
diese  Zeit  bemerkte  P.  auch,  dass  er  am  Unterleib  und  den  Oberschenkeln 
wieder  etwas  Gefühl  bekomme:  gleichzeitig  konnte  er  auch,  anfänglich 
freilich  nur  geringe,  Bewegungen  mit  den  Beinen  machen.  Ende  des  dritten 
Monats  machte  Pat.  zum  ersten  Mal  wieder  Gehversuche,  die  aber  zunächst 
recht  kläglich  ausfielen.  Im  4.  Monat  besserte  sich  das  Befinden  mehr  und 
mehr;  die  Oberschenkelmusculatur  war  bereits  wieder  einigermassen  be- 
weglich. Am  2.  December  verliess  W.  das  Genuesor  Spital  und  kehrte  per 
Schiflf  nach  Deutschland  zurück,  zunächst  nach  Bremerhafen,  wo  er  sofort 
nach  seiner  Ankunft  in  das  dortige  Krankenhaus  eintrat  und  dort  bis 
8.  Mai  behandelt  wurde.  In  Bremerhafen  hatte  W.  immer  noch  mit  dem 
Gehen  grosse  Schwierigkeiten;  er  konnte  die  Oberschenkel  nicht  genügend 
erheben,  so  dass  die  Füsse  immer  am  Boden  schleiften.  Aber  auch  dies 
besserte  sich  in  den  nächsten  Wochen  noch,  und  Ende  März  wurde  ein  Zustand 
erreicht,  der  jetzt  bei  der  Aufnahme  in  die  hiesige  Klinik  ziemlich  unver- 
ändert noch  fortbesteht. 

In  den  ersten  Wochen  hatte  Pat.  sehr  heftige  Schmerzen  im  Leib,  be- 
sonders in  der  Blascngegend  und  im  Kreuz.  Diese  wurden  allmählich  ge- 
ringer, bestanden  aber  auch  noch  in  Bremerhafen.  Richtige  Gürtelschmerzen 
scheinen  wohl  nicht  vorhanden  gewesen  zu  sein. 

Unmittelbar  nach  dem  Unfall  war  Pat.  ausser  Stande,  spontan  Urin  zu 
entleeren:    er   musste    deshalb    gleich   am  ersten  Tag  katheterisirt  werden. 
Der    zuerst    entleerte  Urin    soll  ganz  klar,    schon  der  nächste  jedoch  sehr 
trüb    gewesen    sein.     In    den    nächsten    10 — 12   Wochen    musste  der  Urin 
immer    mit    dem  Katheter    abgenommen  werden,    gewöhnlich  mehrmals  am 
Tage,    oft    sogar   7—8  mal,    da   die    volle   Blase  heftige  Schmerzen  verur- 
sachte.    Der  Urin    war  immer    trüb.     Etwa    3  Monate   nach  dem  Trauma 
?ing    der  Urin    einmal  Nachts    unfreiwillig  ab  und  von  da  an  erfolgte  die 
Entleerung  wieder  spontan,  jedoch  ohne  dass  Pat.  irgend  welchen  Einfiuss 
auf  die  Entleerung  ausüben  konnte.     Kunsthülfe  war  nur  ab  und  zu  iiocli 
manchmal  nöthig.  In   der  ersten  Zeit  wurde  der  Urin  nicht  im  Strahl  aus- 
gestossen,    sondern    kam,    wie  es  scheint,    ohne  bej^onderen  Druck  in  ganz 
kleinen   Mengen    langsam    herausgelaufen:    ein    eigentliches    continuirliclies 
Hamträufeln  jedoch  hat  Pat.,  dessen  Angaben  einen  durchaus  zuverlässigen 
Eindruck    machen,    nie    an    sich    beobachtet.     Diese  Verhältnisse  besserten 
sich   im  Laufe    der  Zeit    noch  etwas  und  seit  etwa  3  Monaten  erfolgt  die 
Entleerung    folgendermassen:     P.    merkt   durch  einen  unbestinnnten  Druck 
hinter   der  Symphyse    ganz    genau,    wann    er  uriniren  niu<s:    er  kann  die 
Entleerung,    wenn  erst  dieser  Druck  vorhanden  ist,    willkürlich  nicht  v«m*- 
hindern,  ebenso  wenig  wie  er  eine  solche  spontan  herheifühnMi  kann:  (li<^<»M- 
Act  der  vegetativen  Thätigkeit   ih's  Kranken  ist    aNo   seinem  Wilh'n  tiaii/ 
entzogen.     Die  Entleerung    erfolgt    am  Tage    gewohnlich  alle  Stunden  uml 
flann   in    einem    kräftigen,    weithin  hörharen  Stiaiih     Bei  ^ciioneni  Wcttei- 
Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenbeilkund.-.    XXIV,  Hd.  {] 
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sollen  die  Pausen  angeblich  noch  etwas  länger  sein.  Nachts  hat  Pat.  ständig 
ein  Uringlas  zwischen  den  Beinen  liegen  und  der  Urin  geht  in  kleinen 
Mengen,  aber  immer  im  Strahl  ab,  gewöhnlich  dann,  wenn  W.  irgend  welche 
Bewegungen  macht.  Wird  er  am  Leib  oder  den  Oberschenkeln  längere 
Zeit  berührt,  etwa  bei  Untersuchungen,  oder  auch  einige  Zeit  elektrisirt, 
so  regt  dies  die  Entleerung  an.  Vom  Durchtreten  des  Urins  durch  die 
Harnröhre  merkt  P.  nichts. 

Der  Stuhl  war  in  den  ersten  10  Tagen  angehalten  und  erfolgte  auch 
in  den  nächsten  3  Monaten  nur  nach  Gebrauch  von  Abführmitteln,  gewöhn- 
lich in  Zwischenräumen  von  6 — 8  Tagen.  In  den  letzten  Monaten  hat  W. 
fast  täglich  spontan  Stuhl.  Fühlt  er,  dass  eine  Entleerung  bevorsteht,  so 
dauert  es  gewöhnlich  noch  längere  Zeit,  bis  dieselbe  erfolgt.  Willkührlich 
den  Stuhl  zurückhalten  kann  Pat.  nicht,  ebenso  wie  er  auch  bei  fehlendem 
Stuhldrang  eine  Entleerung  spontan  nicht  herbeiführen  kann.  Vom  Durch- 
treten des  Stuhls  hat  P.  zwar  eine  geringe  Empfindung,  doch  soll  dieselbe 
lange  nicht  mehr  so  lebhaft  sein  wie  in  gesunden  Tagen.  Wird  Pat.  längere 
Zeit  elektrisirt,  so  soll  angeblich  manchmal  darnach  Durchfall  eintreten. 

Erectionen  hat  Pat,  nach  dem  Unfall  wieder  gehabt,  und  zwar  sollen 
dieselben  ganz  ebenso  kräftig  und  gut  ausgebildet  gewesen  sein  wie  früher. 
Auch  bei  sinnlichen  Träumen  oder  entsprechenden  Gesprächen  konnte  W. 
ein  richtiges  Steifwerden  des  Gliedes  beoharhten.  Sperma  soll  jedoch,  wie 
Pat.  wiederholt  mit  Bestimmtheit  angiebt,  nie  mehr  abgegangen  sein.  Die 
Libido  scheint  durch  den  Sturz  in  keiner  Weise  gelitten  zo  haben,  im 
Gegentheil  scheint  des  Verlanpjen  nach  sexuellen  Genüssen  sogar  ein  ziem- 
lich reges  zu  sein. 

Status  praesens.  Pat.  ist  ein  kräftig  gebauter  Mann  in  sehr  gutem 
Ernährungszustand.  Musculatur  und  Fettpolster  im  Allgemeinen  recht  gut 
»Mitwickelt.     Körpergewicht  151>  Pfund. 

l)\o  inneren  Or^'ane  sind  vollständig  gesund.  An  der  Wirbelsäule  ist 
keine  stärkeiv  Verkrümmung  zu  sehen,  doch  springt  der  L  Lendenwirbel 
tleutlieh  und  sicher  stärker  als  beim  Gesunden  hervor,  Druck  auf  den- 
sell)eii  ist  j,'et;enwärtig  nicht  schmerzhaft,  doch  soll  Beklopfen  früher  heftige 
S^'hnierzcn  verursacht  hal)»Mi. 

So  lange  W.  im  Bett  lie^'t,  ist  an  ihm  nicht  viel  Krankhaftes  zu  sehen. 
Die  Beine  liegen  gerade  au^gestnu'kt.  die  Füsse  stehen  fast  senkrecht,  etwa 
in  Mittelstellung  ohne  stärkere  Einwärts-  oder  Auswärtsrotation.  Die 
Zellen  sind  leicht  plantai'tiectirt.  Von  Decubitus  ist  nichts  zu  sehen,  nur 
an  der  Spitze  dei-  linken  i^'rossen  Zehe  findet  sich  eine  braunröthliche 
IJoike,  als  Best  eines  voj-  läni:«M-er  Zeit  in  Folge  Schuhdrucks  entstandenen 
(Je^elnvüres.  Atrophie  der  P.ejne  i^t  nicht  vorhanden.  Wadenumfang  beider- 
>^eits  35^2  '■'"'  Oi>erschenkelninfan«  15  cm  oi)erhalb  der  Patella  beider- 
seits  49  eni. 

Fordert  man  nun  den  Pat.  auf.  da^  Bett  zu  verlassen  und  einige  Schritte 
zu  gehen,  so  bietet  ^'wh  nns  ein  eiirentlinniliche^  Bild  dar:  der  Gang  ist 
nur  ino^'licli  mit  lliilte  (Miies  St();'ke->  nn<l  zeJL^t  ausiresprochene  Steppage. 
Bei  jeden)  St'liritt  uii«!  der  Olter^clKMikel  zienilicli  lioch  erhoben,  der  Unter- 
sehenkel steht  irerade  nach  aliwärts.  dei- ;iu<sei(»  Fus^rand  und  besonders  die 
Fussspitze  fallen  -otort  iiaeli  Kiliehen  d«'<  Beines  schlaff  nach  unten  und 
schleifen  heim  VorNväi-t^liewc^L^en  des  IliMnes  auf  dem  Boden,  die  Zehen 
stehen    stark    nach   au■«^^arts,     Der  (iaiii:  i^t   ziendicli   breitspurig.     Gleich- 
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zeitig  sehen  wir  in  Folge  übertriebenen  Hebens  und  Senkens  des  Beckens 
ein  starkes  Hin-  und  Herpendeln  des  Rumpfes,  so  dass  dadurch  der  Gang 
etwas  Watschelndes  erhält  Bei  Betrachtung  von  hinten  fällt  sofort  die 
starke  Atrophie  der  Glutäalmusculatur  ins  Auge.  Die  Nates  erscheinen 
stark  abgeflacht,  und  wo  wir  gewohnt  sind,  sonst  derbe,  feste  Musculatur 
zu  sehen,  fühlen  wir  hier  fast  nur  weiches  Fettgewebe,  bedeckt  von  schlaffer 
Haut  Besonders  stark  ist  diese  Atrophie  in  den  oberen  äusseren  Seiten- 
theilen  der  Nates. 

Im  Einzelnen  ergab  nun  noch  die  genauere  Untersuchung  folgenden 
Befund: 

Motilität:  Kopf  und  Arme  sind  vollständig  frei  beweglich;  speciell 
mit  den  Armen  und  Händen  können  alle  Bewegungen  willkürlich  und  mit 
ziemlich  grosser  Kraft  ausgeführt  werden.  Irgend  welche  Reste  einer  früheren 
Lähmung  sind  z.  Z.  sicher  nicht  mehr  vorhanden. 

Bei  der  Functionsprüfung  der  Beinmusculatur  zeigen  ^ich  zunächst 
die  Beuger  des  Hüftgelenks  (M.  ileo-psoas,  sartorius,  tensor  fasciae  latae) 
<ehr  kräftig.  Selbst  starker  passiver  Widerstand  wird  gut  überwunden. 
Die  Streckung  des  Hüftgelenks  ist  im  Bett  mit  ziemlich  grosser  Kraft 
ausfahrbar;  dabei  spannt  sich  jedoch  nicht  der,  wie  schon  erwähnt,  atro- 
phische Glutaeus  maximus  an,  sondern  diese  Bewegung  geschieht  mit  Hülfe 
der  sehr  kräftigen  Adductoren  und  der  Semimuskel.  Adduction  gut  mög- 
lifli.  Verminderung  der  Kraft  gegen  die  Norm  nicht  zu  constatiren.  Ab- 
duction  (Glutaeus  medius  und  minimus)  ist  zwar  zunächst  fi^anz  gut  mög- 
lich, doch  nicht  mehr  bei  ganz  geringem  Widerstand.  Es  macht  den  Ein- 
druck, als  ob  diese  Bewegung  dadurch  zu  Stande  käme,  dass  das  Bein  erst 
von  der  Unterlage  mit  Hülfe  der  Bcugemusculatur  leicht  erhoben  und  dann 
wohl  durch  den  Tensor  fasciae  latae  nach  aussen  gezogen  würde.  Rotation 
des  ganzen  Beines  nach  innen  und  aussen  wird  besonders  auf  der  linken 
Seite  nur  mit  sehr  geringer  Kraft  ausgeführt  Aufrichten  des  Rumpfes 
aus  liegender  Stellung  ist  auch  ohne  Gebrauch  der  Hände  recht  gut  mög- 
lich; dabei  erfolgt  eine  leichte  Bewegung  der  Beine  im  Kniegelenk.  Der 
Extensor  cruris  quadriceps,  der  Strecker  des  Kniegelenks,  ist  vollkommen 
functionstüchtig.  Seine  Kraft  ist  nicht  nur  nicht  herabgesetzt  sondern  sogar 
'^ehr  gross.  Anders  die  Bcugemusculatur.  Die  entsprechende  Bewegung 
kann  zwar  ausgeföhrt  werden,  doch  erlahmt  die  Kraft  sofort  bei  dem  ge- 
ringsten Widerstand.  Die  Sehnen  der  Mm.  semitendinosus  und  semimem- 
l»ranosus  springen  dabei  noch  deutlich  hervor,  während  von  einer  An- 
spannung der  Sehne  des  M.  biceps  nur  sehr  wenig  zu  sehen  ist  Letzterer 
scheint  also  hier  von  den  Beugemnskeln  der  schwächste  zu  sein.  In  den 
Füssen  ist  jede  Bewegungsfähigkeit  vollkommen  erloschen.  Auch  mit  der 
{rrössten  körperlichen  Anstrengung  kann  weder  im  Fussgelenk.  noch  in  den 
einzelnen  Zehengelenken  auch  nur  der  frering^te  Bewegungsetfect  erzielt 
werden.  Liegt  Pat  im  Bett  so  stehen  die  FOsse,  wie  schon  erwähnt,  nicht 
zu  stark  nach  innen  oder  aussen  rotirt.  etwa  in  MitteWtellunp:.  und 
beim  Gehen  fallen  sie,  dem  Gesetz  der  Schwere  gt^horchend.  schlaff  narli 
unten. 

Bei  der  elektrischen  Unter^uchunir  zeifren  die  einztdii«Mi  ^Muskeln  fol- 
gendes Verhalten: 
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a)  Mit  dem  faradischen  Strom  reagiren: 


Extensor  cruris  quadriceps 

Sartorius 

Tensor  fasciae  latae 

Adductoren 

Glutaeus  maximus 

Glutaeus  medius  et  mininms 

Biceps 

Senütendinosus         \ 

Semimenibranosus    / 

Gastrocneraius 

Soleus 

Tibialis  anticus 

Peronaeus 
Tnterossei 
liUmbricales 


links  rechts 

sehr  gut.  sehr  gut. 

sehr  gut.  sehr  gut. 

sehr  gut.  sehr  gut. 

sehr  gut.  sehr  gut. 

leidlich.  sehr  schwach, 

gar  nicht.  gar  nicht, 

nur  schwach.  gar  nicht. 

ganz  gut.  schwach. 

gut.  gut. 

gut.  gut. 
nur  sehr  schwach,    gar  nicht. 

(keine  vorspringende  Sehne), 

ganz  schwach  gar  nicht, 

sehr  gut.  sehr  gut 

sehr  gut.  sehr  gut. 


b)  Mit  dem  galvanischen  Strom  geben: 

links 

Extensor  cruris  quadriceps  blitzartige  Z. 

Sartorius  blitzarti^^e  Z. 

Tensor  fasciae  latae  blitzartige  Z. 


Adductoren 
Glutaeus  maximus 

Glutaeus  iikmIIus  et 

l^i(:l'P>^ 

StMiiitendiiiosas 

ScmiTiicmbrano^us 

(ia^trocMiemiu^ 

Soleus 

Tibialis  anticu^ 


rechts 
blitzartige  Z. 
blitzartige  Z. 
blitzartige  Z. 
blitzartige  Z. 


aber 


Pei'onaeu^ 

].unibri('al( 
liitcro^sci 


aiiz 

lä<st, 

blitzartiiro. 
vom  XervY 


blitzartige  Z. 
nur  in  den  äusseren  Fasern  deutlich  blitzartige, 
^Mnz  scbwacho  Zuckung, 
niiniinus  keinerlei  Reaction. 

schwache,  aber  noch  deutlich  blitzartige  Z. 
blitzartige  Z.,  al)er  etwas  schwach. 
blitzartiii:e  Z.,  aber  etwas  schwach. 
blitzartige  Z.  blitzartige  Z. 

blitzartige  Z.  blitzartige  Z. 

minimale  Zuckung,    von  der  sich  nicht  entscheiden 
ob  si(^  blitzartiir  oder  träge  ist. 
aber    scliwaehe  Zuckung    (nur    vom  Muskel,    nicht 


blitzai'tiuM'  Z. 
blit/ai'tige  Z. 


blitzartige  Z. 
blitzartige  Z. 


Auf  den  faradi^elim  Strom  n^agiren  also  gar  nicht,  beziehungswei>e 
nur  ^elir  seliwaeli:  Glutaeu^  mrdiu-«  et  minimus.  Glutaeus  maximus,  Biceps, 
Semitendinosu^.  SeminM-rnlirano-^u^.  Tiliiali^  antieus  und  Peronaeus.  Die- 
sellxMi  Mu-«keln  veilialtm  ^jch  nun  aucii  trei^M-n  (1<mi  galvanischen  Strom 
etwas  anders  aN  in  der  Norm,  (tar  k<'ine  Reaction  ist  auch  mit  den 
stärksten  Sti-(>meii  nur  im  Cüufaeu^  inedius  et  minimus  zu  erzielen.  In 
den  übiii^en  ^lu^kidn  tinden  wir  zwar  keine  au^LTcsprocliene  sichere  Ent- 
artuni^^reaetion,  dif  aultretend«-ii  Zuclanmen  >ind  noeli  blitzartig,  aber  sie 
sind    doeli    ^o    scliwacli,    so    ^r\[v    in    ilirer  InttMisit-jt   im  Vergleich  zu  den 
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übrigen  Muskeln  herabgesetzt,  dass  wir  die  genannten  Muskeln  wohl  mit 
Sicherheit  als  schwer  geschädigt  betrachten  können. 

Reflexe  an  den  oberen  Extremitäten  normal  vorhanden. 

Bauchdeckenreflex  und  Cremasterreflex  deutlich  vorhanden.  Der 
untere  Bauchdeckenreflex  ist  auf  der  linken  Seite  erheblich  lebhafter  als 
rechts. 

Patellar-  und  Achillessehnenreflex  beiderseits  ziemlich  lebhaft  Links 
Antleutung  von  Fussclonus. 

Beim  Bestreichen  der  Fusssohle  mit  dem  Stiele  des  Percussionshammers 
rrfolgt  beiderseits  Plantarflexion  sämmtlicher  Zehen  (also  kein  Babinsky). 
Beim  Bestreichen  des  Scrotums  langsame  Contraction  der  Tunica  dartos. 
Analreflex  deutlich  vorhanden. 


\   .,  i  y 


Fig.  3  b. 


iMioli?t  (l(»iitliclies  Zu- 


Kein  |Tibialis-,   kein  Zelienphiinonien. 

Beim  Bestreichen  des  inneren  Fiisssohleiirando' 
<amnienzwicken  der  Analfalto.  , 

Sensibilität:  Die  Berührungsomptindunp:  ist  an  don  schraftirtcii 
Stollen  der  vorstehenden  Figuren  auf^'ehobon.  Die  ober^to  Grenz«'  die-^er 
Anästhesie  liegt  auf  der  Hintersoite  dos  Korpers  ca.  3  cm  ü]>er  dem  oberen 
Ende  der  Analfalte.  Auch  an  Penis  und  Serotuni  ist  da^  Gefiihl  füi-  lie- 
rühning  sicher  herabgesetzt.  Diese  wird  hier  nur  eini^eruias-rn  noch 
♦-mpfunden,  wenn  gleichzeitig  grössere  Hantpartien,  etwa  dui-cli  Stieichni, 
irereizt  werden,  oder  wenn  mit  der  Bei-ühning  Lrleicli/citi«:  «'in  j/criii'-i'T 
Druck  ausgeübt  wird.  Die  Berlihrnnj.'  der  Schaniliaaie  wiid  iuimcr  ri»!itii: 
empfunden. 

Temperatursinn    ebenfalls    in    «lern    l)«vei('lnietrn   (n-hict   lmii/  -chlecht: 
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aber  auch  am  inneren  rechten  Fassrand  werden  verschiedentlich  falsche 
Angaben  gemacht. 

Schmerzempfindung  im  Allgemeinen  entsprechend  der  Figur  8  schlecht, 
doch  scheint  die  obere  Grenze  der  Schmerzempfindlichkeit  im  linken  Saphe- 
nusgebiet  etwas  weiter  unten  zu  liegen  als  die  Grenze  fftr  Ber&hrungsein- 
drücke.  An  der  rechten  Wade  werden  tiefe  Stiche  auch  in  der  anästhe- 
tischen Zone  etwas  als  Schmerz  empfanden.  Am  rechten  Oberschenkel^  an 
den  Nates  und  in  der  entsprechenden  Zone  des  linken  Beines  gar  keine 
Schmerzempfindung.  An  Scrotum  und  Penis  werden  Nadelstiche  öfters  als 
Schmerz  empfunden,  rechts  noch  etwas  besser  als  links.  Druck  auf  den 
Hoden   verursacht  Schmerz. 

Drucksinn  in  derselben  Ausdehnung  wie  das  Tastgeftthl  schlecht 

Gefühl  für  passive  Bewegungen  ist  in  Hüft-,  Knie-  und  noch  in  beiden 
Fussgelenken  ganz  gut;  nur  in  den  letzteren  vereinzelte  falsche  Angaben. 
In  der  rechten  grossen  Zehe  werden  Bewegungen  ebenfalls  noch  leidlich 
richtig  erkannt,  in  den  flbrigen  Zehen  jedoch  durchweg  ganz  schlechte 
Empfindung. 

Urin  hier  von  gelblicher  Farbe,  etwas  trüb.  Im  centrifugirten  Harn 
in  geringer  Menge  Leukocyten  und  vereinzelte  Epithelien.  Die  Entleerung 
zeigt  sich  hier  dem  Willen  des  Pat  vollkommen  entzogen.  W.  f&hlt  von  Zeit 
zu  Zeit,  etwa  alle  Stunden,  ein  unbestimmtes  Drücken  und  muss  dann  so- 
fort zum  Glas  greifen;  entleert  werden  dann  gewöhnlich  60,  80 — 100  ccm. 
Im  Allgemeinen  entsprechen  auch  hier  die  Verhältnisse  ganz  den  schon  in 
der  Anamnese  geschilderten. 

Stuhlentleerung  erfolgt  hier  gewöhnlich  alle  1 — 2  Tage  ohne  Kunst- 
hülfe.     Willkürlich  beeinflussen  kann  Pat  dieselbe  nicht 

Gelegentlich  der  Untersuchung  wird  eine  freilich  nicht  ganz  ausge- 
bildete Steifung  des  Gliedes  beobachtet.  Vollkommene  Erectionen  konnten 
—  wenigstens  ärztlicherseits  —  nicht  constatirt  werden. 

Nach  1 4  tägigem  Aufenthalt  musst«  Pat  wieder  aus  der  Klinik  entlassen 
werden.  Eine  Aenderung  in  dem  geschilderten  Befund  ist  nicht  einge- 
treten. 

Durch  einen  unglücklichen  Sturz  aus  gev^altiger  Höhe  zunächst 
vollständig  betäubt,  kann  unser  Fat,  nachdem  er  12  Stunden  später 
das  Bewusstsein  wieder  erlangt  hat,  die  Arme  nur  mit  sehr  geringer 
Kraft,  die  Beine  und  die  2  letzten  Finger  beider  Hände  gar  nicht 
bewegen.  Das  Gefühl  ist  an  den  Beinen  ganz  erloschen,  an  der 
Aussenseite  beider  Unterarme  und  den  erwähnten  Fingern  angeblich 
auch  herabgesetzt  Im  Laufe  dernächsten  Wochen  kehrt  die Bewegungs- 
föhigkeit  der  Arme  und  das  Gefühl  derselben  allmählich  zurück;  auch 
die  Beine  bessern  sich  mehr  und  mehr,  allein  es  dauert  Monate,  bis 
der  Kranke  wenigstens  einigermassen  wieder  gehen  kann.  Urin  und 
Stuhl  anfanglich  angehalten  und  nur  durch  Kunsthülfe  zu  bekommen, 
werden  später  und  auch  noch  während  des  Aufenthalts  des  Kranken 
in  der  hiesigen  Klinik  refiectorisch  in  der  oben  genauer  angeführten 
Weise  entleert 
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Am  13.  Mai  1902,  also  ca.  ^/4  Jahr  nach  dem  Unfall,  wird  Pat. 
in  die  Klinik  aufgenommen;  seine  Arme  sind  jetzt  ganz  intact,  alle 
Bewegungen  werden  mit  sehr  grosser  Kraft  ausgefllhrt.  Die  Ober- 
schenkelmusculatur  ist  ebenfalls  sehr  kräftig;  Unterschenkel  und  Fuss 
jedoch  sind  beiderseits  ganz  gelähmt.  Der  Gang  ist  ausserordentlich 
schwerfallig  und  zeigt  typische  Steppage.  Die  Störungen  der  Sensi- 
bilität sind  auch  jetzt  noch  recht  beträchtlich:  ganz  oder  besser  fast 
ganz  gefühllos  sind  die  Gegend  um  den  After,  die  Rückseite  der  Ober- 
und  ein  grosser  Theil  der  Unterschenkel,  sowie  auch  Penis  und  Scrotum. 

Welche  Schlüsse  können  wir  nun  aus  diesem,  in  seinen  Details 
ziemlich  complicirten  Befund  ziehen? 

Als  Pat.  ^/4  Jahr  nach  dem  Unfall  in  unsere  Behandlung  kam, 
hatte  sich  ein  grosser  Theil  der  anfänglichen  Lähmungserscheinungen 
bereits  wieder  zurückgebildet.  Da  nun  die  restirenden  Erscheinungen 
wohl  mit  Sicherheit  auf  eine  stärkere  Zerstörung  des  unteren  Lumbai- 
marks zurückzuführen  sind,  eine  solche  aber  unmöglich  das  uns  leider 
nur  aus  den  Angaben  des  Kranken  bekannte  Krankheitsbild  der  ersten 
Zeit  erklären  kann,  so  müssen  wir  unbedingt  noch  eine  weitere  Schä- 
digung des  Rückenmarks  annehmen.  Ob  wir  nun  hier  vielleicht  einen 
zweiten  der  Zurückbildung  fähigen  Herd  etwa  im  1.  Dorsalsegment, 
oder  aber,  wie  dies  z.  B.  L.  R.  Müller  in  einem  ähnlich  gelagerten, 
auch  durch  die  Autopsie  bestätigten  Falle  that,  eine  „Röhrenblutung 
in  den  Centralkanal'^  annehmen  sollen,  das  lasse  ich  dahingestellt. 

Sehen  wir  uns  weiter  den  Befund  an,  wie  er  sich  uns  hier  noch 
darbot,  so  müssen  wir  den  Sitz  der  eigentlichen  Erkrankung,  wie 
schon  angedeutet,  wiederum  ins  Lendenmark  verlegen.  Unser  Sensi- 
bilitätsbefund entspricht  nach  L.  R.  Müller  einer  Läsion  des  5.  Lumbai- 
segments. Auch  die  Angaben  Wichmann's  und  Allen  Starr's  weisen 
uns  auf  dieses  Segment  hin.  Kocher  hat  leider  das  5.  Lumbalseg- 
ment  auf  seiner  Tafel  nicht  erwähnt. 

Die  genauere  Untersuchung  der  Musculatur  bestätigt  uns  noch 
diese  Annahme.  Schwer  geschädigt  fanden  wir  den  Glutaeus  medius 
et  miminus,  Gl.  maximus,  Biceps,  Semitendinosus,  Semimembranosus, 
Tibialis  anticus  und  Peronaeus.  Alle  diese  Muskel  entspringen  nach 
den  Angaben  Wich  mann 's,  Bruns*,  auch  Koch  er's,  wenigstens  zum 
Theil  aus  L.  5.  Der  Tensor  fasciae  latae,  der  verschiedentlich  ebenfalls 
dem  5.  Lumbaisegment  zugetheilt  wird,  zeigte  sich  bei  uns  vollständig 
erhalten;  wir  werden  ihn  also,  wie  dies  auch  Bruns  thut,  wohl  etwas 
höher,  in  L.  4,  setzen  dürfen. 

üeber  die  Ausdehnung  der  Verletzung  geben  uns  wenigstens 
einigermassen  die  Reflexe  Aufschluss.  Erhalten  waren  Bauchdeckeu-, 
Patellar-  und  Achillesreflex,    ebenso  Anal-  und  Scrotalreflex.      Da  der 


gg  II.  FÜBNROHR 

Patellarreäex  wahrscheinlich  dem  4.  Lumbal-,  der  Achilleareflex  haupt- 
sächlich wohl  dem  1.  Sacralsegment  (Ziehen,  Oppenheim)  zukommt, 
so  kann  die  Ausdehnung  der  Zerstörung  keine  sehr  beträchtliche  sein; 
sie  muss  sich  also  wohl  in  der  Hauptsache  auf  das  5.  Lumbalsegment 
beschränken;  aber  auch  dieses  scheint  nicht  vollkommen  zerstört  worden 
zu  sein,  denn  wie  bereits  erwähnt  wurde,  werden  stärkere  Nadelstiche 
auch  im  Bereich  der  anästhetischen  Zone  —  am  deutlichsten  an  Penis 
und  Scrotum  —  etwas  als  Schmerz  empfunden. 

Ein  der  Erwartung  nicht  ganz  entsprechendes  Verhalten  zeigte  bei 
diesem  Kranken  der  Babinsky 'sehe  Zehenrefiex.  Beim  Bestreichen 
der  Fusssohle  trat  nämlich  nicht,  wie  man  wohl  bei  einer  so  starken 
Läsion  der  Pyramidenbahnen  mit  einem  gewissen  Recht  annehmen 
durfte,  Dorsalfiexion  der  grossen  Zehe,  sondern  typische,  einwandsfreie 
Plantarflexion,  ganz  wie  beim  Gesunden,  ein.  Ich  kann  den  Grund 
hierfür  natürlich  nicht  angeben,  möchte  aber  einer  Yermuthung  hier 
Ausdruck  geben,  die  vielleicht  diesen  immerhin  auffalligen  Befund  er- 
klären könnte.  Nach  Wichmann  entspringt  der  Extensor  hallucis 
longus  aus  dem  4.  und  5.  Lumbalsegment,  der  Flexor  hallucis  longus 
aus  dem  5.  Lumbal-  und  1.  u.  2.  Sacralsegment;  auch  nach  den  Angaben 
anderer  Autoren  scheinen  die  Extensoren  des  Daumens  durchweg 
höher  als  die  Flexoren  zu  liegen.  Es  wäre  nun  bei  der  wahrscheinlich 
räumlich  nicht  sehr  ausgedehnten  Verletzung  des  Rückenmarks  durch- 
aus denkbar,  dass  die  Kerne  der  höher  liegenden  Extensoren  zerstört, 
die  der  tieferen  Flexoren  unversehrt  geblieben  wären;  in  diesem  Falle 
konnte  natürlich  der  von  der  Fusssohle  ausgehende  Reiz  nicht  mehr 
die  Ganglienzellen  der  Extensoren,  sondern  nur  mehr  die  der  Flexoren 
erregen :  statt  der  erwarteten  Dorsalflexion  der  grossen  Zehe  tritt  noth- 
gedrungen  eine  Plantarflexion  derselben  ein.  (In  ganz  ähnlicher  Weise, 
nur  umgekehrt,  konnte  Oppenheim  in  einem  Fall  von  Poliomyelitis 
acuta  anterior  positiven  Babinsky  beobachten,  „da  von  allen  Fuss- 
muskeln  nur  der  Extensor  hallucis  longus  intact  war  und  jeden  Sohlen- 
reiz mit  einer  Contraction  beantwortete".) 

Fall  4.     Ch.  Z.,  38 jähr.  Näherin  von  Roggenstein. 

Aufenthaltszeit  in  der  hiesigen  Klinik  vom  9. — 16.  August  1901. 

Familienanamnese  ohne  Belang. 

Vor  20  Jahren  fiel  Pat  auf  einer  Tenne  3 — 4  m  hoch  herunter  direct 
auf  (las  Gesäss.  Eine  äussere  Verletzung  war  nicht  zu  sehen,  doch  musste 
Pat  vom  Platze  getragen  werden,  da  ihre  Beine  sofort  nach  dem  Sturz  voll- 
ständig gelähmt  waren.  Die  nächsten  4  Jahre  war  nun  Pat  ans  Bett  ge- 
fesselt und  musste  von  ihren  Anverwandten  gehoben  und  getragen  werden; 
erst  dann  lernte  sie  allmählich  wieder,  indem  sie  sich  an  den  festen  Gegen- 
ständen des  Zimmers  anhielt,  etwas  gehen.  Bis  sie  nur  einigermassen 
leidlich    am  Stock    gehen  konnte,    vergingen  wiederum  ca.  4  Jahre.     Ohne 
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Stock    kann   sie  auch  jetzt  nur  wenige  Meter  gehen  und  bei  jeder  irgend- 
wie grösseren  Anstrengung  bedarf  sie  immer  der  Hülfe  eines  Stockes. 

Gleich  nach  dem  Sturz  hatte  die  Kranke  sehr  heftige  Schmerzen  bei 
allen  activen  und  passiven  Bewegungen.  An  den  Unterschenkeln  hatte  sie 
zwar  gar  keine  Empfindung  mehr,  aber  doch  heftige  Schmerzen.  Erst  vor 
4 — 5  Jahren  hat  sich  die  Empfindung  an  den  Beinen,  wenigstens  theil weise, 
wieder  eingestellt. 

Ein  Arzt  wurde  anfänglich  nicht  gerufen,  sondern  nur  ein  Bader,  der 
sich  darauf  beschränkte,  15  Blutegel  am  Kreuzbein  anzusetzen. 

Die  Urinentleerung  erfolgte  in  der  ersten  Zeit  angeblich  nur  tropfen- 
weise, etwa  V2  J*^r  lang,  dann  in  grösseren  Portionen,  aber  zunächst  ohne 
jede  Empfindung  von  Seite  der  Kranken.  Erst  in  den  späteren  Jahren 
hatte  sie  beim  Urinlassen  wenigstens  ein  unbestimmtes,  dumpfes  Drücken 
in  der  Blasengegend,  ohne  jedoch  die  Urinentleerung  irgendwie  willkürlich 
beeinflussen  zu  können.  In  den  letzten  Jahren  hat  P.  etwa  5  Minuten  vor 
der  Urinausstossung  ein  dumpfes  Gefühl  in  der  Urethra  und  Blasengegend 
und  sie  kann  dann  noch  rechtzeitig  zum  Glas  greifen,  so  dass  sie  Wäsche 
und  Bett  jetzt  nur  mehr  sehr  selten  beschmutzt.  Auch  jetzt  erfolgt  die 
Entleerung  unwillkürlich,  abhängig  von  der  Menge  der  aufgenommenen 
Flüssigkeit,  in  verschieden  langen  Zwischenräumen.  In  der  Nacht  wacht 
Pat,  4 — 5  mal  auf  und  kann  dann  das  stets  bereitstehende  Glas  benützen. 

Der  Stuhlgang  war  zuerst  ganz  angehalten;  etwa  8  oder  10  Tage  ver- 
flossen, bis  der  erste  Stuhl  erfolgte.  Auch  hiervon  hatte  die  Kranke  keine 
Empfindung,  so  dass  die  Entleerung,  wie  auch  noch  längere  Zeit  hindurch, 
ins  Bett  ging.  Erst  ganz  allmählich  lernte  sie  den  Stuhl  sozusagen  abzu- 
passen und  jetzt  beschmutzt  sie  das  Bett  nie  mehr.  Die  Entleerung'  er- 
folgt gegenwärtig  gewöhnlich  nur  alle  8  Tage. 

Die  Menses  traten  zum  ersten  Mal  mit  16  Jahren  ein  und  waren 
dann  ganz  regelmässig.  Nach  dem  Unfall  blieb  die  Menstruation  1  Jahr 
lang  aus,  dann  stellte  sie  sich  alle  5,  jetzt  alle  4  Wochen  ein.  Die 
Blutung  ist  massig  reichlich  und  dauert  etwa  2  Tage  ohne  Schmerzen. 

Ein  halbes  Jahr  nach  dem  Unfall  traten  Geschwüre  am  Kreuzbein 
und  beiden  Trochanteren  auf,  die  unter  der  allerdings  etwas  unzweck- 
mässigen Behandlung  des  Vaters  im  Lauf  des  nächsten  Jahres  wieder  voll- 
ständig verheilten.  Vor  ungefähr  2  Jahren  erschienen  am  linken  Sitz- 
knorren zu  gleicher  Zeit  4  etwa  bohnengrosse  Geschwüre,  die  allmählich 
immer  grösser  wurden,  so  dass  schliesslich  die  Aufnahme  in  die  hiesitre 
rhinirgische  Klinik  nothwendig  wurde.  Von  dort  wurde  Pat.  nach  kurzem 
Aufenthalt  hierher  verlegt. 

Status  praesens.  P.  ist  ein  etwas  blass  aussehendes  Mädchen  in 
leidlich  gutem  Ernährungszustand. 

Die  inneren  Organe  sind  vollständig  gesund.  An  der  Wirbelsäule 
springen  die  Dornfortsätze  des  12.  B.-W.  und  des  1.  und  2.  L. -W.  in 
einer  rundlichen  Kyphose  nach  hinten  voi-,  ^0  dass  der  Processus  spino>u> 
des  1.  Lendenwirbels  am  stärksten  prominent  ist.  Beklopfen  dieser  Stelle 
verursacht  keine  Schmerzen,  ebenso  verticale  Conipression  dw  Wirlx'l- 
^äule. 

An  den  Nates  finden  sich  mehrere  alte  flache  Narhen.  wolil  in  Fokn' 
d*^r  früheren  Decubitalgeschwüre.     Unterlialli  (h'r  linken  G«*<a<sl.ack('  «'lieii 
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wir  eine  ziemlich  tiefgreifende  Ulceration,  ebenso  eine  etwas  kleinere  ül>er 
dem  linken  Trochanter  major. 

Motilität:  Kopf  und  Arme  sind  nach  allen  Richtungen  hin  gut  be- 
weglich. 

Die  Beine  liegen  gerade  ausgestreckt  im  Bett,  die  Füsse  hängen  schlaft 
in  Equinovarusstellung  nach  unten. 

Atrophie  ist  an  den  Beinen  nicht  zu  bemerken,  die  Waden  erscheinen 
sogar  beiderseits  hypertrophisch;  nur  an  den  hinteren  seitlichen  Partien 
des  Beckens  ist  eine  deutliche  Abflachung  zu  constatiren,  die  wohl  auf  eine 
starke  Atropliie  der  Muse,  glutaeus  med.  et  minimus  zurückzufahren  ist. 
Dadurch  scheinen  die  bei  Frauen  sonst  sehr  stark  ausgebildeten  Hüften  zu 
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Fig.  4  b. 


tVlilen.  Unifanjj;  de^  ObcrNcheiikels  in  rler  Mitte  beiderseits  42  cm,  ümtaiig 
der  Wade  links  35  cm,  rechts  33  rni. 

Der  Gang  der  Kranken  ist  seiir  schwerfällig  und  nur  ganz  kurze  Zeil 
oiiiie  Unterstützung  mo^^licli.  Dus  Iiccken  wird  dabei  sehr  stark  hin-  um! 
herbewegt,  so  dass  ausgesjjrochenes  Watscheln  entsteht:  gleichzeitig  zeiu^t 
<ler  Gang  tyi»isclie.  stärkste  Stepjiage. 

Beugung  und  Streckung  des  Beines  im  Hüftgelenk  ist  beiderseits  irut 
möglich  und  zwar  die  Beugung  mit  sehr  guter,  die  Streckung  mit  etwa» 
geringerer  Kraft.  Die  Streckung  des  lintersclienkels  im  Knie  durch  <li* 
Anspannung  des  p^xtensor  crur.  (luadricej)s  erfolgt  ungemein  krüftig  und 
l)rompt.  Die  entsprecliende  Beugebewegnng  ist  links  zwar  noch  leidlioli 
möglich,  wenn  anch  mit  nclit  grrinL^er  Kraft,  rechts  jedoch  nur  mit  der 
grössten  Anstrengung  (iherliauiit  an^fülirbar.  Die  Wirkung  des  Glutaeu- 
medius  et  minimu^,  dercMi  liO(liuna<liLre  Atrophie,  wie  schon  erwähnt  wunle. 
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deutlich  sichtbar  ist,  also  die  Abduction  und  Einwärtsrollung  des  ganzen 
Beines,  fehlt  vollständig;  darauf  müssen  wir  wohl  auch  den  Watschelgang 
zurückführen.  Mit  den  Füssen  kann  absolut  keine  willkürliche  Bewegung 
ausgeführt  werden;  Dorsal-  und  Plantarflexion,  sowie  alle  anderen  Be- 
wegungen im  Fuss-  und  in  den  Zehengelenken  sind  unmöglich. 

Die  Quadriceps-  und  Adductorenmusculatur  ist  durch  faradische  Ströme 
beiderseits  deutlich  erregbar.  In  der  Musculatur  an  der  Beugeseite  des 
Oberschenkels  sind  mit  dem  faradischen  Strom  links  gar  keine,  rechts 
zwar  nur  ganz  schwache,  aber  doch  noch  gut  sichtbare  Contractionen  zu 
erzielen.  An  beiden  Unterschenkeln  sind  keine  Muskelcontractionen,  weder 
bei  directer  Reizung,  noch  bei  Reizung  vom  Peronaeuspunkt  aus  zu  erhalten, 
nur  der  Tibialis  anticus  reagirt  mit  deutlich  sichtbarer  Zusammenziehung. 

Die  Reflexe  sind  an  den  oberen  Extremitäten  in  normaler  Stärke  aus- 
zulösen. 

Bauchdeckenreflex  schwach,  aber  vorhanden. 
Patellarreflex  beiderseits  sehr  lebhaft, 
Achillessehnenreflex  beiderseits  absolut  niclit  zu  erhalten. 
Kein  Analreflex. 

Sensibilität:  An  den  schraffirtcn  Stellen  der  nebenstehenden  Figuren 
i?^t  das  Gefühl  für  einfache  Berührung,  Temperaturunterschiede  und  Schmerz 
vollständig  und  gleichmässig  erloschen.  Dagegen  ist  der  Drucksinn  an- 
scheinend völlig  intact  und  werden  sogar  Druckunterschiede  ganz  richtig 
empfunden.  Nadelstiche  werden  an  der  Innenseite  der  Fusssolilen  richtig 
als  solche  gefühlt,  an  der  Aussenseite  rufen  sie  nur  eine  Druckempflndung 
hervor.  Auch  an  After,  Damm  und  Vulva,  deren  Haut  sicher  anästlietisch 
ist,  werden  kleine  Druckschwankuugen  gut  unterschieden. 

Urin  hier  von  gelblich-röthlicher  Farbe,  ohne  Eiweiss  und  Zucker.  Die 
Entleerung  erfolgt  hier  nach  dem  schon  in  der  Anamnese  angegebenen 
Modus.  Das  Bett  wird,  ebensowenig  wie  bei  der  Stuhlentleerung,  nie  be- 
schmutzt. Betreifs  der  Zeiten  der  Urinausstossung,  sowie  der  jedesmal 
entleerten  Mengen  ergab  die  wiederholte  genauere  Beobachtung  folgende 
Daten : 

Am  11.  VIII.  wurden  entleert  um 

9  Uhr  früh  50  ccm,  ^^12  Uhr  Mittags    120  ccm. 

4     ,.     Mittags     150     „  2     „     Nachts     100     ,. 

6     ,,     Morgens  150     ,. 
Am  13.  VIII.  wurden  entleert  um 

7^4  Uhr  Morgens     45  ccm,  9       Uhr  Morgens  100  ccnu 

11        „       Morgens  125    ..  2^2      -     Mittap^s      58     ,. 

3        „      Mittags      30    ..  5'.,     ,.     Mittags      75     .. 

9        „       Abends       90    ,.  10    '     ..     Nailits      210     ,. 

3        ,.      Nachts     205    ,, 

Etwa  10  Minuten  vor  der  Defäcation  hat  Tat.  ein  dumi)fes  Geltilil  im 
Unterleib,  das  ihr  die  bald  bevorstehende  P^ntleerung  anzeigt,  so  da^>^  >ie 
den  Abort  noch  bequem  erreichen  kann.  Besonders  pressen  muss  Pat.  Wi 
der  Kothentleerung  nicht;  meist  entweicht  der  Stnlil  ganz  von  selbst,  ohne 
besondere  stärkere  Action  der  Bauclii)resse. 

Der  Sphincter  ani  ist  nur  in  miissit^er  Spannunir  und  kann  duich  den 
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antersuchenden  Finger   leicht   überwunden   werden;  bei  und  hauptsächlich 
nach  einer  solchen  Untersuchung  hat  Pat  starke  Schmerzen.  . 

Nach  8  tftgigem  Aufenthalt  wurde  Pat  wieder  entlassen,  ohne  dass  sich 
im  Befund  irgend  etwas  geändert  hätte. 

Anfönglich  an  beiden  Beinen  ganz  gelähmt,  erhält  Pat  erst  im 
Laufe  vieler  Jahre  eine  geringe  Bewegungsfahigkeit  wieder  zurück, 
die  ihr  wenigstens  für  kurze  Zeit  das  Gehen  am  Stock  gestattet  Bei 
der  Aufnahme  in  die  hiesige  Klinik  bietet  sie  im  Grossen  und  Ganzen 
ein  dem  vorigen  Fall  sehr  ähnliches  Krankheitsbild  dar:  auch  bei  ihr 
sehen  wir  den  schwerfalligen,  watschelnden  Gang,  die  ausgesprochenste 
Steppage.  Vollständig  atrophisch  ist  Glutaeus  medius  et  minimus, 
ganz  gelähmt  die  Waden-  und  Fussmusculatur.  Auch  die  Beuger  des 
Unterschenkels,  sowie  der  Glutaeus  maximus  sind  erkrankt 

Nach  Allem  werden  wir  also  auch  hier  die  Diagnose  auf  Ver- 
letzung des  unteren  Rückenmarks  und  zwar  wahrscheinlich  mit  Be- 
theiligung einzelner  Wurzelfasem  stellen  können.  Die  Dissociation 
der  Empfindungen,  die  wir  in  diesem  Fall  mit  Sicherheit  nachweisen 
konnten,  spricht  fttr  die  Verletzung  des  Markes  selbst,  und  die  anfang- 
lich heftigen,  in  die  Beine  ausstrahlenden  Schmerzen  lassen  die  An- 
nahme einer  gleichzeitigen  Wurzelläsion  gerechtfertigt  erscheinen. 

Den  Hauptsitz  der  Verletzung  haben  wir  diesmal  wohl  im  1.  Sa- 
cralsegment  zu  suchen;  dafür  spricht  unser  Sensibilitätsbefund  (nach 
L.  R.  Müller)  und  auch  das  Fehlen  des  Achillesreflexes.  Nach  oben 
zu  werden  wir  aber  auch  noch  das  5.  Lumbaisegment,  wenigstens  in 
seinen  motorischen  Partien,  geschädigt  ansehen  müssen,  während  das 
4.  nur  mehr  zu  einem  ganz  kleinen  Theil  an  der  Verletzung  Theil 
haben  könnte  (Patellarreflex).  Wie  weit  die  Zerstörung  nach  unten 
reicht,  ist  schwer  zu  sagen;  möglicherweise  ist  sogar  das  ganze  untere 
Rückenmark,  wenigstens  partiell,  zerstört,  wofür  das  Fehlen  des  Anal- 
reflexes einigermassen  spräche;  eine  totale  Zertrümmerung  der  unteren 
Theile  müssen  wir  jedoch  ausschliessen,  da,  wie  schon  erwähnt,  am 
Damm,  in  der  Umgebung  des  Afters  und  an  den  Genitalien,  also  den  seg- 
mentär  am  tiefsten  liegenden  Theilen,  selbst  geringe  Druckunterschiede 
gut  erkannt  werden. 

Fall  5.  M.  L.,  20jähr.  Oekonomenstochter  von  Ridisbrunn.  Aufent- 
haltszeit in  der  Klinik  vom  19.  VI,  bis  13.  VII.  1901. 

L.  früher  immer  gesund. 

Familienanamnese  ohne  Besonderheiten. 

Am  1.  November  1900  fiel  L.  in  einer  Scheune  ca.  6  m  hoch  herunter 
auf  die  Tenne  und  zwar  so,  dass  sie  auf  den  Rücken  zu  liegen  kam.  Sie 
war  nach  dem  Fall  nicht  bewusstlos,  doch  waren  die  Beine  völlig  gelähmt, 
so   dass    sie    nach    Hause  getragen  werden  musste.    Diese  Lähmung  hielt 
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nun  mehrere  Monate  an  und  erst  seit  Anfang  März  kann  L.  wieder  einiger- 
massen  gehen.  In  der  ersten  Zeit  hatte  die  Kranke  Schmerzen  in  der 
ganzen  Wirbelsäule,  am  stärksten  in  der  oberen  Lendenwirbelsäule,  und 
ebensolche  sehr  heftige  an  der  Rückseite  des  linken  Oberschenkels,  die  bis 
zum  Knie  abwärts  ausstrahlten.  Diese  bestanden  zuerst  auch  bei  voll- 
ständiger Ruhe,  später  und  auch  zur  Zeit  der  Aufnahme  in  die  Klinik 
noch,  nur  wenn  Pat.  sich  aufrichtete  und  ging. 

Am  Tage  nach  dem  Unfall  musste  der  behandelnde  Arzt  den  Urin 
mit  dem  Katheter  entnehmen,  da  seit  dem  Sturz  kein  Tropfen  abgegangen 
war;  auch  in  den  nächsten  Wochen,  etwa  bis  Mitte  Februar,  wurde  Pat. 
regelmässig  täglich  katheterisirt,  da  eine  andere  Art  der  Urinentleerung 
vollständig  unmöglich  war.  Ende  Februar  nun  stellte  sich  spontan  Urin- 
entleerung ein,  etwa  3 — 4  mal  am  Tag.  Pat.  fühlte  einen  Drang  zum  Uri- 
niren, konnte  auch  rechtzeitig  das  Glas  ergreifen,  die  Entleerung  jedoch 
nicht  willkürlich  zurückhalten.  Im  April  traten  neuerdings  wieder  starke 
Beschwerden  auf;  zuerst  abermals  einige  Tage  lang  Retention,  dann  erfolgte 
zwar  die  Entleerung  wieder  ohne  Kunsthülfe,  aber  häufiger  wie  früher, 
etwa  alle  2  Stunden,  und  so,  dass  Pat.  jetzt  meist  vorher  keine  Empfindung 
hat,  so  dass  sie  auch  nicht  mehr  rechtzeitig  zum  Glas  greifen  kann  und 
Leibwäsche  und  Bett  verunreinigt.  Um  diese  Zeit  wurde  der  Urin  auch 
viel  trüber  und  L.  hatte  von  Zeit  zu  Zeit  Schmerzen  in  der  Blase.  Seit 
Anfang  Mai  geht  der  Urin  recht  häufig,  etwa  alle  Viertelstunden,  an  andern 
Tagen  wieder  nur  alle  2  Stunden,  aber  immer  unwillkürlich,  ab;  dabei 
sind  die  Tage,  an  denen  L.  stärkere  Schmerzen  in  der  Blase  hat,  auch  die- 
jenigen, an  denen  die  Urinentleerung  öfter  erfolgt. 

Der  Stuhl  war  in  den  ersten  9  Tagen  nach  dem  Sturz  angehalten  und 
erfolgte  dann  erst  nach  Gebrauch  von  Abführmitteln.  Auch  in  der  späteren 
Zeit  bestand  dauernd  hartnäckige  Verstopfung,  die  eine  ständige  ent- 
sprechende Nachhülfe  erforderte.  Tritt  dann  aber  Stuhldrang  ein,  so  muss 
Pat.  demselben  sofort  Folge  leisten,  da  sonst  eine  unfreiwillige  Entleerung 
erfolgt.  Hat  Pat.  Durchfall,  so  geht  der  Stuhl  unwillkürlich  ab:  willkürliches 
Zurückhalten  ist  unmöglich. 

Status  praesens:  P.  ist  ein  grosses,  kräftig  j^ebautes  und  sehr  intel- 
ligentes   Mädchen,    in   gutem  Ernährungszustand.     Körpergewicht  125  Pfd. 

Innere  Organe  ohne  Besonderheiten. 

An  der  Wirbelsäule  springen  die  Dornfortsätze  des  L  und  2.  Lenden- 
wirbels, hauptsächlich  des  letzteren,  etwas  vor  und  sind  beide  etwas  klopf- 
empfindlich. 

L.  hat  keinen  Decubitus;  nur  in  der  Umgebung  der  Vulva  ist  die  Haut, 
wohl  in  Folge  der  häufigen  Benetzung  mit  abfiiessendem  Urin,  leicht  ekze- 
matös geröthet. 

Motilität:  Kopf  und  Arme  sind  frei  beweglich.  Auch  an  den  unteren 
Extremitäten  ist  von  einer  Lähmung  absolut  nichts  nachzuweisen.  Pat.  kann 
sowohl  im  Bett  alle  gewünschten  Bewegungen  mit  guter  Kraft  ausführen, 
als  auch  wie    ein    in  jeder  Beziehung  gesunder  Mensch  stehen  und  gehen. 

Eine  Atrophie  der  Beine  ist  nicht  vorhanden,  Reflexe  an  den  oberen 
Extremitäten  normal.  Patellarrefiexe  beiderseits  gut  auszulösen,  elieiiso  der 
Achillessehnenreflex  links;  rechts  ist  derselbe  etwas  schwäclier. 

Bei  Bestreichen  der  Fusssohle  beiderseits  kein  Reflex. 

Analreflex  nicht  auszulösen. 
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Sensibilität:  Dieselbe  ist  am  ganzen  Körper,  insbesondere  auch  an  den 
Beinen,  völlig  normal;  nur  um  den  After  herum  findet  sich  eine  ganz 
kleine  anftsthetische  Zone,  die  nach  der  Vulva  zu  kaum  einen  Querfinger 
Aber  den  After  hinausreicht,  nach  oben  sich  bis  über  das  Steissbein  aus- 
dehnt. Die  Sensibilitätsstörungen  beschränken  sich  auf  die  Bertlhrungs- 
empfindung,  Druckunterschiede  z.  B.  werden  auch  hier  vollständig  richtig 
erkannt.  Auch  die  Herabsetzung  des  Tastgefühls  ist  keine  vollständige, 
da  an  der  linken  Seite  des  Afters  Berührungen  zwar  nicht  so  gut  wie  an 
ganz  normalen  Hautpartien,  aber  doch  wenigstens  etwas  noch  empfunden 
werden.  An  Vulva  und  Vagina  sind  Sensibilitätsstörungen  nicht  nach- 
weisbar. 

Der  Urin  enthält  deutlich  Eiweiss,  keinen  Zucker. 

Im  Sediment  finden  sich  zahlreiche  Eiterkörperchen,  viel  Kokken, 
reichlich  Epithelien,  vereinzelte  Tripelphosphatkrystalle.  Die  Entleerung 
erfolgt  unwillkürlich  und  kann  nicht  zurückgehalten  werden.  Harnträufeln 
tritt  nicht  ein,  wenn  Fat  im  Bett  liegt,  jedoch  wird  es  bei  stärkeren  Körper- 
bewegungen beobachtet.  Bei  Untersuchung  per  vaginam  ist  die  Harn- 
röhre als  derber,  fingerdicker  Wulst  zu  fühlen;  dahinter  die  Blase,  wohl 
etwas  verdickt,  nicht  bes.  druckempfindlich.  Der  Eingang  der  Harnröhre 
ist  geröthet,  geschwollen  und  stark  verdickt. 

Der  Stuhl  ist  angehalten,  erfolgt  nur  auf  Abführmittel;  diarrhoischer 
Stuhl  kann  nicht  zurückgehalten  werden.  Der  Sphincter  ani  ist  ganz 
schlaf]^  für  2  Finger  passirbar;  der  Finger  im  Rectum  wird  empfunden. 

Während  der  4  Wochen,  die  Fat.  nun  hier  beobachtet  wurde,  hat  sich 
an  dem  vorstehenden  Befund  nichts  Wesentliches  verändert,  das  Allgemein- 
befinden hat  sich  etwas  gebessert,  das  Körpergewicht  1  Ffd.  zugenommen; 
nur  bezüglich  der  Urin-  und  Stuhlverhältnisse  möchte  ich  noch  einige 
Daten  aus  der  Krankengeschichte  hinzufügen. 

Am  20.  VI.  wurde  F.  katheterisirt.  Gleich  hinter  der  Urethralöffnung 
stösst  der  Katheter  auf  ein  festes  Goncrement,  das  jetzt  auch  von  der  Vagina 
aus  zu  fühlen  ist.  Dasselbe  lässt  sich  durch  Druck  von  hinten  her  so  weit 
nach  vorn  schieben,  dass  es  als  weisser  Zapfen  in  der  urethralöffnung 
erscheint. 

21.  VI.  Der  gestern  gefundene  Stein  lässt  sich  nach  Cocainisirung 
der  Urethra  durch  Pressen  allein  nicht  entfernen.  Da  er  sich  als  ziemlich 
weich  erweist,  wird  er  mit  der  Kornzange  zertrümmert;  die  grösseren  Par- 
tikel werden  herausgezogen,  die  kleineren  haften  jedoch  so  fest  an  der 
Schleimhaut,  dass  sie  nicht  sofort  entfernt  werden  können.  Unmittelbar 
darnach  entleert  sich  ein  ziemlich  reichlicher,  Eiter  enthaltender  Urin.  Mit 
dem  Katheter,  dessen  Einführung  etwas  schmerzhaft  ist,  fühlt  man  auch  in 
der  Blase  kleine  Concrementstückchen,  aber  keine  grössereü  Steine;  all- 
mählich werden  auch  noch  eine  Reihe  kleinerer  Stückchen  entleert.  Das 
entfernte  Goncrement  bestand  ausschliesslich  aus  Krystallen  von  phosphor- 
saurer Ammoniakmagnesia. 

22.  VI.  Urin  immer  noch  stark  getrübt,  gährt  sehr  leicht  Blase  und 
Urethra  druckempfindlich.  Beim  Einführen  des  Katheters  fühlt  man 
deutlich  am  Blaseneingang  den  freilich  geringen  Widerstand  des  Sphincter 
vesicae. 

Füllt   man   die   Blase   mit  erwärmter   Borlösung,    so  läuft  nach  Ein- 
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giessen  von  100 — 150  ccm  ein  Theil  der  Flüssigkeit  wieder  neben  dem 
Katheter  aus.  Hält  man  die  Urethra  vorne  zu,  so  kann  man  bis  zu  800 
ccm  eingiessen,  doch  macht  die  Füllung  Schmerzen.  Entfernt  man  den 
Katheter,  so  entleert  sich  die  Flüssigkeit  im  Strahl,  doch  bleiben  zuletzt 
immer  noch  etwa  100  ccm  in  der  Blase  zurück. 

13.  VII.  Urin  jetzt  bedeutend  heller  wie  früher;  auch  nach  mehr- 
stündigem Stehen  von  saurer  Reaction.  KE,  KZ.  Im  Centrifugat  nur  ganz 
wenig  Eiterkörperchen,  sonst  keine  Formelemente,  keine  Krystalle.  Urethra 
noch  etwas  verdickt,  aber  nicht  mehr  druckempfindlich.  Der  Katheter  stösst 
nirgends  mehr  auf  ein  Concrement;  der  Widerstand  des  Sphincter  vesicae 
l>eim  Einführen  gut  fühlbar.  Giesst  man  beim  Blasenspülen  mehr  als 
150  ccm  ein,  so  läuft  ein  Theil  davon  neben  dem  Katheter  ab;  kleinere 
Mengen  bleiben  auch  nach  Entfernung  des  Katheters  in  der  Blase  zurück. 

Die  Urinentleerung  erfolgt  jetzt  wieder  in  grösseren  Zwischenräumen, 
länger  jedoch  wie  3  Stunden  kann  sie  Pat.  nicht  hintanhalten,  da  sonst  un- 
freiwillig Urin  abgeht.  Dasselbe  tritt  auch  noch  manchmal  Nachts  im 
Schlaf  ein  und  bei  gewissen  körperlichen  Anstrengungen,  z.  B.  wenn  P. 
auf  einen  Stuhl  steigt. 

Der  Stuhl  erfolgt  nur  auf  Abführmittel;  Flatus  können  jetzt  zu- 
rückgehalten   werden,   diarrhoischer  Stuhl  jedoch    geht    unwillkürlich   ab. 

Nach  einem  6  m  hohen  Sturz  auf  den  Rücken  ist  Pat  angeblich 
durch  Monate  hindurch  an  den  Beinen  ganz  gelähmt.  Allmählich  tritt 
jedoch  eine  bedeutende  Besserung  ein,  und  als  Pat.  ca.  V4  Jahr  nach 
dem  Unfall  die  hiesige  Klinik  aufsucht,  ist  von  einer  Lähmung  der 
Beine  absolut  nichts  mehr  zu  constatiren.  Pat.  geht  und  steht  wie 
eine  gesunde  Person  und  die  Kraft  ihrer  sämmtlichen  Muskeln  ist  eine 
durchaus  normale.  Mit  einiger  Mühe  lässt  sich  eine  geringe  Sensibili- 
tätsstörung in  der  nächsten  Umgebung  des  Afters  feststellen,  die  nur 
die  Tastempfindung  betrifft 

Was  Pat  jedoch  eigentlich  veranlasst,  in  der  Klinik  Hülfe  zu 
suchen,  sind  ihre  sehr  beträchtlichen  Blasenstörungen,  die  in  der  letzten 
Zeit  noch  zugenommen  haben  und  in  unfreiwilliger  Urinentleerung  und 
Schmerzen  in  der  Blase  bestehen.  Die  anfängliche  Retentio  urinae, 
die  in  den  ersten  Wochen  den  Katheterismus  nothwendig  machte,  und 
die  später  erfolgte  reflectorische  Entleerung  will  ich  hier  nicht  weiter 
besprechen,  da  ich  diesen  Punkt  später  im  Zusammenhang  mit  den 
anderen  Fällen  ausführlicher  erörtern  werde;  über  den  weiteren  Ver- 
lauf der  Erkrankung  jedoch  ab  April  1901  möchte  ich  gleich  hier 
noch  Einiges  hinzufügen. 

Nachdem  Pat  bereits  gelernt  hatte,  die  jedesmalige  Urinentleerung 
abzupassen  und  eine  Beschmutzung  der  Wasche  hintanzuhalten,  trat 
jetzt  neuerdings  eine  Verschlechterung  ein:  Pat.  musste  wieder  öfter 
wie  früher  uriniren  und,  da  sie  auch  keine  Empfindung  der  bevor- 
stehenden Entleerung  mehr  hatte,    so   verunreinigte    sie  Wäsche    und 
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Bett  nicht  allzuselten.  Zur  selben  Zeit  wurde  der  Urin  auch  wieder 
trüber  und  zeitweilig  traten  heftige  Schmerzen  in  der  Blase  auf.  Bei 
genauer  Untersuchung  fand  sich  nun  am  Eingang  in  die  Blase,  viel- 
leicht sogar  noch  dem  innersten  Theil  der  Urethralschleimhaut  auf- 
sitzend, ein  nicht  sehr  harter,  mit  der  Eornzange  leicht  zu  zertrüm- 
mernder Stein,  der  sich  nach  seiner  Entfernung  als  aus  phosphor- 
saurer Ammoniakmagnesia  bestehend  erweist.  Ich  glaube,  wir  werden 
nicht  fehlgehen,  wenn  wir  die  geschilderten  Beschwerden  der  jüngsten 
Vergangenheit  auf  die  Entstehung  und  den  starken  Reiz  dieses  Con- 
crements  zurückfahren,  um  so  mehr,  als  sich  der  Zustand  der  Kranken 
bidd  nach  der  erwähnten  kleinen  Operation  sehr  erheblich  besserte. 

Ist  dieses  Vorkommen  eines  Blasensteins  bei  einem  20jährigen, 
sonst  kräftigen  Mädchen  schon  an  und  für  sich  interessant,  so  wird 
es  dies  noch  mehr,  wenn  wir  bedenken,  dass  in  der  letzten  Zeit  bereits 
von  verschiedenen  Seiten  auf  die  Coincidenz  von  schweren  traumatischen 
Bückenmarkserkrankungen  und  Blasen-,  bez.  ganz  besonders  Nieren- 
steinen aufmerksam  gemacht  wurde.  Auf  die  verschiedenen  Theorien, 
die  fbr  das  Zustandekommen  von  Blasen-  und  Nierensteinen  bei  trau- 
matischen und  neuerdings  auch  anderen  Erkrankungen  des  Bückenmarks 
(Schlesinger  konnte  unter  130  Fällen  von  Syringomyelie  3  mal  Nieren- 
steine nachweisen,,  femer  Uratsteine  bei  Encephalomyelitis)  von  den 
Autoren  (K.  Müller,  Wagner-Stolper,  Kocher)  aufgestellt  wurden, 
will  ich  hier  nicht  weiter  eingehen;  für  unseren  Fall  mochte  ich  mich 
der  Ansicht  Schlesinger's  anschliessen,  der  für  die  Entstehung 
der  Phosphatsteine  (um  einen  solchen  handelt  es  sich  ja)  das  Haupt- 
gewicht „auf  das  Bestehen  des  Katarrhs  der  Hamwege^  legt 

Was  noch  die  klinische  Diagnose  dieses  Falles  anlangt,  so  werden 
wir  es  wohl  mit  einer  Zerstörung  der  alleruntersten  Theile  des  Rücken- 
marks zu  thun  haben,  vielleicht  vom  4.  Sacralsegment  an.  Dafür 
sprechen  die  geringen  Sensibilitätsstorungen,  die  Erkrankung  von 
Blase  und  Mastdarm,  das  Fehlen  des  Analreflexes.  Die  anfangliche 
Lähmung  der  Beine,  die  ärztlicherseits  leider  nicht  beobachtet  wurde, 
ist  wohl  als  Femwirkung  und  nur  secundär  aufzufassen.  Die  heftigen 
ausstrahlenden  Schmerzen  der  ersten  Zeit  lassen  eine  gleichzeitige 
Wurzelläsion  wahrscheinlich  erscheinen. 


Fall  6.     A  H.,  42 jähr.  Oekonom  von  Deinschwang. 

Aufenthaltszeit  in  der  Klinik  vom  18.  III.  02  bis  2.  VIII.  02. 

Vater  starb  an  Herzwassersucht,  die  Mutter  war  geisteskrank  und  starb 
durch  Ertrinken. 

Pat  selbst  war  früher  immer  gesund,  nur  im  Jahre  1894  hatte  er 
einen  rechtsseitigen  Knöchelbruch  erlitten. 
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Am  23.  October  1901  machte  P.  auf  dem  Sclieunenbodeii ,  als  er  das 
Bodenloch  öffnen  wollte,  einen  Fehltritt  und  fiel  rücklings  ca.  5  m  herab 
auf  die  harte  Tenne,  wo  er  mit  dem  Gesäss  auffiel.  Er  war  sofort  be- 
wusstlos,  doch  hielt  die  Bewusstlosigkeit  nur  ca.  3 — 5  Minuten  an;  dann 
wurde  er,  da  er  nicht  gehen  konnte,  von  seinen  Angehörigen  in  die  Woh- 
nung und  zu  Bett  gebracht.  Gleich  nach  dem  Sturz  hatte  P.  heftige 
Schmerzen  im  Unterleib,  am  Scrotum  und  in  den  Beinen.  Dieselben  waren 
nach  oben  scharf  abgegrenzt;  sie  erstreckten  sich  nicht  über  die  Auffall- 
stelle nach  oben  hinaus,  waren  am  heftigsten  an  dieser  selbst  und  strahlten 
nach  unten  in  die  Beine  aus.  Ihrem  Charakter  nach  werden  sie  als 
.ziehend",  „zuckend"  oder  aucli  „zerrend"  und  „brennend"  geschildert. 

In  den  nächsten  Wochen  verliess  P.  das  Bett  nicht,  da  er  angeblich 
uar  keine  Bewegung  mit  den  Beinen  machen  konnte;  „sie  blieben  im  Bett 
liegen,  wie  man  sie  hinlegte".  Allmählich  kehrte  eine  zunächst  geringe 
Bewegungsfähigkeit  wieder,  aber  erst  nach  Neujahr  machte  P.  die  ersten 
Gehversuche.  Auch  jetzt  waren  die  Beine  so  schwach,  dass  er  nicht  allein 
stehen  konnte.  Versuchte  er  nun  mit  Unterstützung  Anderer  zu  gehen,  so 
„zog  es  ihm  immer  das  eine  Bein  gegen  das  andere",  so  dass  er  mit  dem 
einen  Fuss  auf  den  anderen  trat.  Eine  nennenswerthe  Besserung  trat  in 
iliesera  Punkt  auch  späterhin  nicht  mehr  ein. 

Ebenso  wie  die  Beine  konnte  Pat.  nach  dem  Unfall  auch  den  rechten 
Arm  nicht  mehr  bewegen;  er  war  stark  blutunterlaufen  und  musste  vom 
Arzt  „eingerichtet"  werden.  Ob  es  sich  um  eine  Luxation  oder  etwas 
Anderes  gehandelt  hat,  ist  nicht  zu  eruiren.  Durch  fortgesetzte  Uebung 
wurde  die  Beweglichkeit  des  Armes  wieder  besser;  jetzt  kann  er  wenigstens 
bis  zur  Horizontalen  erhoben  werden  und  Schmerzen  bestehen  nur  nocli 
l»ei  Witterungswechsel  oder  sehr  forcirten  Bewegungen. 

Am  selben  Tag,  an  dem  das  Unglück  passirt  war,  hatte  Pat.  grossen 
Drang  zum  Wasserlassen,  doch  war  es  ihm  unmöglich:  der  gerufene  Arzt 
musste  deshalb  den  Urin  mit  dem  Katlieter  abnehmen  und  Pat  von  diesem 
Tag  an  noch  6  Wochen  lang  täglich  katheterisiren.  Erst  dann  trat  wieder 
eine  gewisse  Regelung  der  Urinentleerung  ein:  Pat.  hat  kurze  Zeit  vor  der 
Entleerung  einen  unbestimmten  Druck  im  Unterleib  und  hat  dann  noch 
^0  viel  Zeit,  dass  er  die  Urinflasche  ergreifen  kann.  Willkürlich  den  Urin 
längere  Zeit  zurückhalten,  so  wie  dies  jeder  Gesunde  kann  und  wie  es  aucli 
Pat.  früher  recht  gut  konnte,  ist  aucli  jetzt  unniöglicli.  Manchmal  hat  Pat. 
\mm  Uriniren  Schmerzen  in  der  Harnröhre. 

Der  Stuhl  war  nach  dem  Sturz  mehrere  Tage  angehalten  und  (^-folgte 
<lann  ebenso  wie  in  der  ganzen  nächsten  Zeit  nur  auf  Einlaufe.  Das 
Durchtreten  der  Fäces  durcli  den  After  merkte  Pat.  sell)st  nicht. 

Voll  ausgebildete  Erectionen  hat  P.  nicht  mehr  gehabt.  Er  selbst 
hat  höchstens  eine  ganz  geringe  Steifung  des  Glieder,  sicher  viel  schwächer 
als  früher,  bei  sich  bemerkt.  Auch  sj)ontane  nächtliche  Sanienverlu^te  sind 
nie  wieder  eingetreten. 

Die  Libido  scheint  entschieden  stark  gelitten  zu  hab(Mi.  Pat..  der  früher 
fast  täglich  mit  seiner  Frau  verkehrte,  hat  jetzt  ^Mr  kein  Verlangen  iiichi- 
nach  ihr. 

Status  praesens.  P.  ist  ein  kräftig  ireljaut(^r  Mann  in  ü-iiteni  Er- 
nährungszustände. Musculatur  und  Fettiiol^tcM*  ^ind  im  All'J<'int'iiieii  iint 
entwickelt.     Körpergewicht  118  Pfund. 
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Die  inneren  Organe  sind  vollständig  gesund.  Au  der  Wirbelsäule  ist 
nichts  Abnormes  zu  bemerken:  stärkeres  Vorspringen  irgend  eines  Dorn- 
fortsatzes ist  nicht  zu  constatiren.  Beklopfen  der  Wirbelsäule  verursacht 
keine  Schmerzen;  nur  das  Kreuzbein  zeigt  sich  gegen  starken  Druck  etwa^ 
empfindlich. 

Betrachtet  man  den  Kranken,  während  er  ausgestreckt  im  Bett  liegt, 
so  fällt  sofort  die  entschieden  abnorme  Lage  der  Beine  auf  Die  Ober- 
schenkel und  Kniee  sind  einander  stark  genähert,  die  Unterschenkel  stehen 
wieder  etwas  mehr  auseinander,  die  Füsse  sind  stark  nach  innen  rotirt,  die 
Zehen  ständig  dorsalflectirt. 

Versucht  man  passive  Bewegungen,  so  hat  man  überall  einen  ziem- 
lichen Widerstand  zu  überwinden,  der  einzelne  Bewegungen  fast  ganz  un- 
möglich macht.  Die  Beine  erscheinen  auch  für  den  sonst  sehr  kräftigen 
Mann  etwas  atrophisch.  Oberschenkelumfang  15  cm  oberhalb  der  Patella 
beiderseits  40  cm.  Wadenumfang  rechts  28^2  ^'^^^  ^^^^^  30  cm. 

Von  Decubitus  ist  zur  Zeit  nichts  zu  sehen,  doch  finden  sich  am  Ge- 
säss  mehrere  Narben,  die  von  Geschwüren  herrühren,  die  Pat.  in  der  erstt'ii 
Zeit  seiner  Krankheit  hier  gehabt  haben  soll. 

Der  Gang  des  Pat.  ist  sehr  schwerfällig  und  nur  mit  doppelseitiger 
starker  Unterstützung  überhaupt  möglich.  Dabei  kann  sich  der  Kranke 
in  der  Hüfte  nie  ganz  gerade  aufrichten:  Rumpf  und  untere  Extremitäten 
stehen  stets  in  einem  stumpfen  Winkel  zu  einander  und  der  Oberkörper 
des  Kranken  lastet  schwer  auf  den  Unterstützenden.  Die  Beine  werden 
wenig  erhoben  und  die  Füs>e  sind  so  stark  nach  innen  gedreht,  dass  Pat.. 
wie  dies  schon  in  der  Anamnese  erwähnt  wurde,  nicht  allzu  selten  mit  dem 
einen  Fuss  auf  den  anderen  tritt. 

Die  detaillirte  Untersuchung  ergab  noch  folgende  Einzelheiten: 

Motilität:  Die  oberen  Extremitäten  sind  kräftig  entwickelt,  zeigt-n 
keine  Atroi)hie.  Der  linke  Arm  ist  activ  und  passiv  frei  beweglich;  im 
reditrn  Schulter^n'lonk  jedoch  ist  die  Beweglichkeit  in  Bezug  auf  Rotation. 
Hebung  und  Abduction  des  Armes  entschieden  etwas  beschränkt.  Dit- 
Ursache  di<'sor  verminderten  Bewegungsfähigkeit  scheint  nicht  central  zu 
liegen,  sondern  dieselbe  rührt  wohl  sicher  von  der  schon  oben  erwähnten 
traumatischen  Erkrankung  des  Gelenkes  selbst  (Luxation?)  her. 

Bei  der  Untersuchung  der  unteren  Extremitäten  zeigt  sich  zunächst 
<lip  Beugunj;  des  01)ersclieMkels  in  der  Hüfte  beiderseits  zwar  möglich,  doch 
i>t  die  Kraft  gegen  die  Noiin  entschieden  vermindert;  auf  der  linken  Seite 
genullt  schon  ein  leichter  Geirendruck,  um  diese  Bewegung  ganz  zu  unter- 
drückr'u.  Dab(M  wird  die  Hauptarl)eit  wohl  durch  den  deutlich  vor- 
^priiiirendcn  Sartorius  verrichtet,  widirend  von  einer  Anspannung  des  Tensor 
fa>ci:i('  latac  und  wohl  auch  i\i'<  Ileop^oas  nichts  zu  fühlen  ist.  Die 
StrcM'kuii''  (1('>^  rxMues  ge<cliielit  liiik>-  mit  leidlicher,  rechts  mit  sehr  Jie- 
]'iiit:er  Kraft.  Von  einer  artivcii  ThätiirkfMt  <h^s  Glutaeus  maximus.  dem 
di«'^e  Funetinii  ci-icntiieh  ziikoninit.  i^t  nichts  zu  sehen;  ich  glaube  viel- 
mehr, da^s  (Urse  TJcweLnuit:.  -^o  weit  sie  nl)(M'han])t  noch  möglich  ist,  durch 
ein«'  eonibijiirt«'  Aetion  «'in/einer  Ad(hictoren  und  der  Semimuskeln  zu  Stande 
kommt.  Ali(hirti<)ii  drr  Tx'in»'  ist  nur  in  gcrin^^eni  Grade  ausführbar.  Die 
dcutlieii  sieht-  und  tii!ill)ar»'  Contraetion  des  Sartorius  weist  auf  dessen 
kräftige  li('tli(Mliuun'-i  liieil.ci  hin.  Die  A<l<hictonMi  sind  beiderseits,  rechts 
nocli  niclir  \\'\r  liiik>.  ^dir  kiiitrii:.     Pa^^ivr  Tiiterdrückung  der  Adduction 
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erfordert  einen  beträchtlichen  Kraftaufwand.  Auswärtsrotation  des  ganzen 
Beines  ist  fast  unmöglich.  Die  entsprechenden  Muskeln  sind  wohl  ganz 
gelähmt.  Einwärtsrotation  ist  bei  der  bestehenden  ständigen  Contractur- 
stellung  nicht  mehr  in  nennenswerthem  Grade  ausführbar.  Der  geringe 
Bewegungseifect  ist  vielleicht  auf  Rechnung  der  Adductoren  (Gracilis?)  zu 
setzen.  Aufrichten  des  Rumi)fes  aus  liegender  Stellung  ist  auch  gegen 
leichten  Widerstand  gut  möglich.  Die  kräftige  Contraction  der  Bauchpresse 
ist  durch  die  aufgelegte  Hand  leicht  zu  constatiren.  Der  Extensor  cruris 
quadriceps,  der  Strecker  des  Unterschenkels,  ist  sicher  paretisch,  doch  er- 
scheint seine  Kraft  immer  noch  leidlich.  Von  Zeit  zu  Zeit  hier  deutliches 
Muskel  wogen.  Die  Beuger  des  Unterschenkels  sind  links  fast  ganz  ge- 
lähmt, rechts  etwas  besser.  Der  Biceps  ist  dabei  sicher  als  der  schwächste 
von  den  in  Frage  kommenden  Muskeln  anzusprechen.  Im  Fussgelenk  und 
in  >ämmtlichen  Zehengelenken  sind  willkürlich  keinerlei  Bewegungen  aus- 
führbar. Auch  mit  der  grössten  Willensanstrengung  ist  nicht  der  geringste 
Bewegungseifect  zu  erzielen. 

Bei  der  elektrischen  Untersuchung  zeigt  sich  die  Cruralismusculatur 
wie  die  Musculatur  des  Unterschenkels  für  starke  faradische  Ströme  deut- 
lich erregbar.  Auf  den  galvanischen  Strom  reagirt  der  Extensor  cruris 
(juadriccps  beiderseits  mit  blitzartigen  Zuckungen.  Im  Tibialis  anticus 
links  deutliche  Entartungsreaction,  rechts  wohl  noch  etwas  promptere 
Zuckungen.  In  der  Beugemu^culatur  an  der  Rückseite  der  Oberschenkel 
blitzartige  Contractionen,    die  aher  etwas  langsamer  abklingen  als  normal. 

Retiexe  an  den  oheren  Extremitäten  schwach,  aber  doch  vorhanden. 

Bauchdeckenreflex  beiderseits^  ziemlich  lebhaft. 

Cremasterreflex  rechts  und  links  deutlich  auszulösen. 

Patellarsehnenreflex  nicht  mit  Sicherheit  zu  erhalten,  ebenso  Acliilles- 
sehnenreflex. 

Fusssohlenreflex,  bes.  bei  Nadelstichen  vorhanden,  links  etwas  schwächer 
wie  recht>. 

Analreflex  deutlich,  ziemlich  lebhaft. 

Scrotalreflex  bei  Be-^treichen  des  Scrotums  deutlich  vorhanden. 

Kein  Patellar-,  kein  Fussclonus. 

Tibialisphänomen  rechte  angedeutet,  links  nicht  vorhanden. 

Zehenphänomen  nicht  sicher. 

Bei  Bestreichen  der  Fuss<olile  l)eiderseits  ungemein  starke  Dorsalflexion 
^ämmtlicher  Zehen. 

Sensibilität:  Berührunirsenipfindung  überall  ziemlich  gut,  nur  am 
Aussenrand  der  Unterschenkel  und  Füss<^  etwa<  abgestumpft. 

Das  Unterscheidungsvermüii:en  für  „Warm"  un<l  ..Kalt"  ist  an  beidrn 
Beinen  mit  Ausnahme  der  Innenfläche  der  Ohersclienkel  schlecht:  ebenso 
auch  am  Penis  und  einer  kleinen  ovalen  Zone  um  i\vn  After  herum. 

Schmerzgefühl  ist  in  «lerselben  Ausdehnung  stark  al»gestunii)ft. 

Lagegefühl  ist  in  den  grossen  Gelenken  und  noch  im  Fn^strpit.nj,-  ir,jt. 
in  den  Zehen  ziemlich  schlecht. 

Der  Urin  ist  immer  ti'üh:  niikroskoinsch  ziemlich  viel  EitcrkürixTchcn. 
Die  Entleerung  erfolgt  nach  wie  vor  n^flectoriscii  und  i^t  dein  ^\'illt•^  dts 
Kranken  ganz  entzogen. 

Stuhl  hat  Pat.  gewölndich  alle  ein  l)is  zwei  TaLre.  Willkiirli(  lie-  Zu- 
rückhalten i.st  unmöglich. 
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Erectioneu  hat  Pat  nur  sehr  selten.  Unfreiwilligen  Abgang  von  Samen 
hat  er  seit  dem  Unfall  nicht  mehr  beobachtet.  Die  Libido  ist  jedenfalls 
Hur  sehr  gering. 

Während  des  mehrmonatlichen  Aufenthalts  des  Kranken  in  der  hiesigen 
Klinik  hat  sich  sein  Befinden  in  jeder  Hinsicht  bedeutend  gebessert  Das 
Aussehen  ist  ein  besseres  gewonlen,  das  Körpergewicht  hat  ca.  18  Pfand 
zugenommen.  Decubitus  ist  unter  der  besseren  PÜege  nicht  wieder  auf- 
getreten. 

Am   auffäll ifijsten  un<l  eclatantesten  war  wohl  das  rasche  Zurückgehen 


Fig.  'ja.  Fig.  5b. 

Geringe  Herabsetzung  der  BerührnuirsenipHudunir. 

Herabsetzunc:  des  Druck^inns. 


der  ursprünglichen  Sensibilitiits^töruntreii.  Die  Berührungsempfindung  zeigte 
-ich  sclion  von  Anfang  an  zienilicli  i^ut  (Mhalten:  jetzt  —  Ende  Juli  — 
i^t  die  AbNchwiichun^'  (l(M--ell)en  am  Aus^cnrand  der  Unterschenkel  und 
Fiisx'  eine  so  Lrriin^(\  das^  «»>  uno^stT  Autinerksamkeit  bedarf,  um  über- 
liaui>t  eiiKMi  T^nt(M<(lii(Ml  iznsen  die  Norm  festzustellen.  Schmerz-  und 
Triii|K'i'atur-inn  waren  in  der  eisten  Zeit  an  beiden  Unterschenkeln,  einem 
Tlieil  ih'v  OIh'i^-cIiciiIvcI.  den  (iiMiitalien  und  einem  kleinen  Bezirk  um  den 
After  herum  /irmlicli  x-lilcclit.  .let/t  werden  Nadrlstiehe  stets  richtig  und 
prompt  (Miiptiindeii  und  Ihm  «1er  Priit'uni:  des  Temperatursinns  sind  die  An- 
tralK'ii  d(H-li  s(»  |.r;ici-e.  da-s  man  irireiidwie  uennenswerthe  Störungen  mit 
Siclierljeit  au-sclili,.->en  kann.  Da-  iMir/i.L^e.  wa-  man  mit  vieler  Mühe 
ei-uireu  kann.  i-t.  da--  pat.  „unteiliajl:  der  Kniee  iiiclit  <o  scharf  empümlet"* 
wie    am    ülu'i'jen   Korper.      D.-r    iMinksinn    i^t    an    den    in    obenstehender 
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Figur  bezeichneten  Stellen  etwas  herabgesetzt,  aber  doch  auch  besser  wie 
früher.  Das  Gefühl  für  passive  Bewegungen  ist  in  den  grossen  Gelenken 
gut;  im  Fussgelenk  werden  nur  ab  und  zu,  in  den  Zehengelenken  öfters 
sehe  Angaben  gemacht.  Im  Penis  wird  stets  richtig  localisirt 
Auch  in  der  motorischen  Sphäre  konnten  wir,  wenn  auch  in  geringerem 
Umfang,  eine  gewisse  Besserung  constatiren.     Um  dem  Kranken  die  Mög- 


Fig.  6. 

lichkeit  zu  geben,  auch  ohne  frcMnde  lieiliulfe  die  Veranda,  die  Tageräumc 
u.  s.  w.  aufzusuclien,  hatten  wir  ihm  oiiion  KolNtulil  vcM'seliati't,  niittt'Nt 
dessen  er  sich  durch  die  Kraft  s(Mner  tresundcn  HäiHh-  l)(M|urm  ühcrall  liiii 
bewegen  konnte.  An  diesem  Rollstuhl  lernte  nun  aueli  P.  seine  Beinr 
wieder  einigermassen  gebrauchen:  indem  er  sich  auf  ihn  >tützte  und  ihn 
langsam  vor  sich  herschob,  konnte  ei  allniählieh  ohne  weitere  I:nter>tüt/unL; 
kleine  Strecken  Weges  ganz  gut  zu  Fuss  zuiückle^n'n.  Freilieji  kann  <  r 
sich  auch  jetzt  noch  nicht  völlig  gerade  autViehten.  und  auch  die  olien  l««- 
schriebene  Contracturstelhing  dei-  Beine  hat  ^ieh  treL^m  tiidi<'r  nur  weniu' 
verändert.     Die    ganze    Körperhai  tu  nir    des   l'at.    erinnert     ininicr  noch     am 
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ehesten  an  jene,  die  wir  an  Kindern  mit  Li ttle'scher  Krankheit  zu  sehen 
gewohnt  sind. 

Entsprechend  der  etwas  besseren  Bewegungsfähigkeit  hat  sich  auch 
die  Kraft  einzelner  Muskeln  gegen  früher  etwas  gehoben.  Am  deutlichsten 
tritt  dies  wohl  am  Extensor  cruris  quadriceps  hervor,  der  jetzt  mit  sehr 
viel  grösserer  Kraft  arbeitet  wie  früher.  Auch  die  Beugemusculatur  der 
Unterschenkel  hat  sich  wohl  etwas  gekräftigt.  In  den  Glutäen  ist  nach 
wie  vor  keine  willkürliche  Bewegung  möglich,  ebenso  in  der  ganzen  Unter- 
schenkel- nnd  Zehenmusculatur. 

Eine  nochmals  Ende  Juli  vorgenommene  elektrische  Untersuchung 
hatte  nachstehendes  Resultat: 

a)  Mit  dem  faiadischen  Strom  reagiren: 

links  rechts 

schwach:  während  der  Reizung  starke^ 

Muskelwogen, 
sehr  gut,  sehr  gut. 

ziemlich  schwacli,    schwach, 
gut,  gut. 

nur  ganz  wenig,      gar  nicht, 
gar  nicht,  gar  nicht, 

ziemlich  schwach:   die  Contraction  er- 
folgt ausserordentlich  langsam. 

leidlich  gut,  ziemlich  nut. 


Extensor  cruris  (juadriceps 

Sartorius 

Tensor  fasciae  latae 

Adductoren 

Glutaeus  maximus 

Glutaeus  medius  et  mininiu'^ 

Bicej)s 


Semitendinosus        \ 
Semimembranosus  / 
Gastrocnemius  \ 
Soleus  / 

Tibialis  anticu^ 


IVronai'us 

Exton>or  di^Mtoruni   1oiil(u> 
ExttMisor  hallucis  lontru^ 
Abductoi"  liallucis 


sehr  gut, 


sehr  gut. 


Iiitcrossei        > 
liUnibricales  f 


Extensor  crnj-is  (iiuidricei 
S;iiloriu^ 


A(l<luct()r«'n 

(Tliitaou^  iiiaxinm- 

Glutaeus   iiicdiu^  <'t    iiiiniiiiu- 


kaum  andeutungs-  sehr  schwach. 

weise, 
vom  Nerv,  peron.  aus  ziemlich  gut. 
^'ut,  gut. 

/.i<'mlicli   schlecht,    gut. 
gut.  gut. 

keine  deutliche  Reaction. 


b)  Mit  dem   iralvaiiiscluMi   Strom  ^^eben 

links  rechts 

ziemlich   >eliwaehe,       blitzartige  Z. 

alM'r  (loch  inompte  /. 

lilit/artii:(\  ziemlich    kräftige  Z. 

•-(•liwai'he.  alier  ganz  schwache  Z. 

l>iniii)»te  /..  die  nicht  sichtbar, 

nur  an  der  anse- 
s])annten  Sehne 
fühlbar  ist. 

lilit/ajtiu(\  kräftige  Zuckung. 

Liaii/   ^cliwaelie,  wohl   auch  träge  Z. 

I\«'iii.'   llcaction. 

/i»  111  lieh     jiintr<anie   Contraction,    viel- 
It'j.lit  schon  EaR. 
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Semitendinosus       \  ziemlich  prompte,  aber  etwas  schwache 

Semimembranosus  /  ßeaction. 

Gastrocnemius    \  ui«.      *•      ^7     i 

^  ,  j  blitzartige  Zuckung. 

Tibialis  anticus  deutliche  Entartungsreaction  mit  ganz 

träger  Zuckung. 
Peronaeus  prompte  Contraction,    aber  beiderseits 

Schliessungs-  und    Oeffnungszuckung. 
Extensor  digitorum  longus  blitzartige  Zuckung. 

Extensor  hallucis  longus  sehr  schwache,  unbestimmte  Z. 

Abductor  hallucis  nur  ganz  schwache,    leidlich  gute  Re- 

unbestimmte Z.  action. 

Interossei       \  nur  ganz  schwache  Contraction,  kaum 

Lunibricales  /  sicher  zu  sehen. 

Es  zeigten  sich  also  hauptsächlich  erkrankt  die  Glutäen,  der  Tibialis 
anticus,  der  Tensor  fasciae  latae,  der  Biceps  femoris.  Nicht  ganz  normal 
reagirten  auch  der  Extensor  cruris  quadriceps,  die  Semimuskeln,  der  Pero- 
naeus und  die  kleinen  Fussmuskeln. 

Eine  wiederholte  Prüfung  der  R^Hexo  ergab  noch  Folgendes:  Bauch- 
dorken-  und  Cremasterreflex  wie  frtiher. 

Patellarreflex  nicht  sicher  zu  erhalten.  Bei  Beklopfen  der  Seline  links 
leichte  Contraction  des  Vastus  externus.     Rechts  gar  kein  Eftect. 

Achillessehnenreflex  rechts  wahrscheinlich  vorhanden,  links  nicht  mit 
Sicherheit  auszulösen. 

Fusssohlenreflex  bei  Nadelstichen  ganz  lebhaft. 

Anal-  und  Scrotalreflex  deutlich. 

Babinsky 'scher  Zehenreflex  beiderseits  sehr  deutlich. 

Tibialis-,  Zehenphänomen  nicht  zu  erhalten. 

Bei  Stich  in  die  Fusssohle  deutliches  Zusammenziehen  des  Afters. 

Bei  Kneifen  der  rechten  Hinterbacke  Contraction  der  linken  Semi- 
muskeln, ebenso  umgekehrt  bei  Kneifen  der  linken  Backe  Contraction  der 
rechten  Semimuskeln.  Eine  Contraction  der  gleichnamigen  Beugemusculatur 
wird  auf  diese  Weise  nicht  erzielt.  Von  einer  Reaction  des  Biceps  auf 
den  erwähnten  Reiz  ist  in  diesem  Falle  nichts  zu  sehen. 

Betreffs  der  Harn-  und  Stuhlentleerung  möchte  ich  hier  noch  hinzu- 
fügen, dass  sich  während  der  ganzen  Zeit  nichts  geändert  hat.  Die  Ent- 
leerung erfolgt  stets  reflectorisch  und  ist  dem  Willen  de^  Kranken  ganz 
entzogen.  Eine  genaue  Beobachtung  der  jedesmal  entleerten  Urinmengen 
erprab  für  den  18.  Juni  folgemle  Zahlen: 

Pat.  entleerte 


8 ','2  Uhr  früh 

150  ocm 

10      Uhr     ., 

()0  com 

10 ','3     .       ,. 

100     .. 

11-/4    ••       - 

105     .. 

12         „       , 

115     .. 

1         .  MittaK-^ 

85     .. 

3         .       „ 

85     ., 

4Vi     .       . 

230    .. 

53;,     .        . 

45    .. 

«^,\ 

.. 

55  ccm 

8 

.     Al)('nd< 

65     ., 

10 

M 

120     .. 

iv,  : 

♦           .• 

110     .. 

1'.,  . 

,     Nachts 

50     .. 

.■51.:  ., 

t;o    .. 

A''.  . 

.^0    .. 

5S     ., 

Fiiili 

i>o    .. 

8 

i:.o    .. 
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Die  Libido  ist  auch  jetzt  nur  sehr  gering.  Erectionen  sind  ziemlich 
selten. 

Die  schon  in  der  Anamnese  erwähnten  Schmerzen  in  der  Gegend  des 
Dammes  bestehen,  freilich  in  viel  geringerem  Grade  und  den  Pat.  nur 
wenig  belästigend,  auch  jetzt  noch  immer  etwas. 

In  Folge  eines  Fehltritts  stürzt  Pat.  in  einer  Scheune  5  m  hoch 
herunter.  Er  ist  nach  dem  Sturz  bewusstlos,  und  als  er  wieder  zu 
sich  kommt,  kann  er  beide  Beine  und  den  rechten  Arm  nicht  mehr 
bewegen.  Gleichzeitig  hat  er  heftige  Schmerzen  im  Unterleib,  die 
auch  nach  den  Beinen  ausstrahlen.  Blase  und  Mastdarm  sind  ge- 
lähmt. Der  Arm  wird  angeblich  vom  Arzt  „eingerichtet"  und  seine 
Bewegungsfahigkeit  kehi-t  im  Lauf  der  nächsten  Wochen  ziemlich 
vollständig  wieder.  Die  Beine ^  erst  ganz  gelähmt,  bessern  sich  nur 
sehr  langsam;  die  meisten  Muskeln  sind  auch  zur  Zeit  der  Aufnahme 
noch,  wenn  nicht  völlig  gelähmt,  doch  nur  sehr  wenig  kräftig. 
Störungen  der  Sensibilität  sind  um  diese  Zeit  in  ziemlich  beträcht- 
lichem umfang  nachweisbar;  die  Reflexe  sind  grösstentheils  er- 
loschen. 

Unter  unseren  Augen  bessern  sich  diese  Verhältnisse  nun  recht 
bedeutend.  Einzelne,  zuerst  noch  recht  schwache  Muskeln  nehmen 
an  Kraft  mehr  und  mehr  zu;  die  Sensibilitätsstörungen  verschwinden 
fast  ganz.  Auch  die  initialen  Schmerzen,  die  dem  Kranken  lange  Zeit 
zu  schaffen  gemacht  hatten,  sind  nur  mehr  andeutungsweise  vor- 
handen. Blase  und  Mastdarm  werden  nach  wie  vor  reflectorisch 
entleert. 

Womit  haben  wir  es  nun  hier  zu  thun?  In  den  früheren  Fällen 
hatte  uns  die  eigentliche  Diagnose  wohl  kaum  Schwierigkeiten  be- 
reitet, höchstens  die  genauere  Erklärung  einzelner  Details;  in  diesem 
Falle  aber  ist  eine  befriedigende  Deutung  des  Befundes  wesentlich 
schwieriger. 

Aehnlich  wie  bei  Fall  3  sehen  wir  auch  hier  wenigstens  den 
einen  Arm  an  der  Lähmung  betheiligi  Die  Angaben  hierüber  sind 
leider  ziemlich  ungenau,  lassen  aber  die  Annahme  einer  Gelenk- 
erkrankung noch  am  wahrscheinlichsten  erscheinen. 

Die  anfänglichen  starken,  in  die  Beine  ausstrahlenden  Schmerzen 
würden  vielleicht  an  eine  stärkere  Verletzung  der  Cauda  denken  lassen, 
doch  erscheint  mir  diese  nach  Lage  der  Dinge  nicht  recht  wahr- 
scheinlich. An  der  Wirbelsäule  können  wir  trotz  genauester  Unter- 
suchung keine  Difformität  nachweisen,  die  Lähmungserscheinungen  an 
den  Beinen  sind,  wenn  sich  auch  geringe  Unterschiede  zwischen  rechts 
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und  links  feststellen  lassen,  fast  ganz  symmetrisch,  die  Sensibilitäts- 
störungen der  ersten  Zeit  sind  nicht  für  alle  Qualitäten  gleich: 
Schmerz-  und  Temperatursinn  erscheinen  wohl  am  meisten  gestört, 
Analreflex  und  Babinsky 'scher  Zehenreflex  sind  stets  erhalten,  ersterer 
ist  sogar  sehr  lebhaft.  Nach  all*  diesem  werden  wir  also  trotzdem 
mehr  zu  der  Annahme  einer  Markläsion  hinneigen.  Eine  Querschnitts- 
durchtrennung können  wir  auf  Grund  unseres  Sensibilitätsbefundes 
mit  Sicherheit  ausschliessen;  am  ehesten  könnte  uns  noch  eine  Hä- 
matomyelie  mit  hauptsächlichster  Zerstörung  der  vorderen  Rücken- 
markstheile  den  ganzen  Symptomencomplex  erklären.  Viel  mehr  zu 
Gunsten  einer  solchen  als  einer  Caudaläsion  spricht,  wie  schon  aus 
dem  Obigen  hervorgeht,  das  Erhaltensein  des  Anal-  und  des  Ba- 
binskyreflexes,  ebenso  die  erwähnte  dissociirte  Empfindungslähmung. 
Auch  das  auffallende  Zurückgehen  der  sensiblen  Ausfallserscheinungen 
bei  starkem  Ueberwiegeu  der  motorischen,  sowie  die  oftmals  beob- 
achteten fibrillären  Zuckungen  im  Extensor  cruris  quadriceps  stützen 
diese  Annahme. 

Können  wir  nun  auch  die  starken,  ausstrahlenden  Schmerzen  auf 
eine  Hämatomyelie  zurückführen?  Zum  Theil  ja,  denn  von  verschie- 
denen Autoren  wurden  auch  in  sicheren  Fällen  von  Hämatomyelie 
ziemlich  starke  Schmerzen  beobachtet.  Ich  glaube  aber  doch,  wir 
müssen  in  unserem  Fall  noch  an  ein  weiteres  Accidens  denken.  Als 
solches  erschiene  mir  nun  am  wahrscheinlichsten  eine  extramedulläre 
Blutung  zwischen  die  Wurzeln,  um  so  mehr,  als  eine  solche  auch  gleich- 
zeitig die  vorhandenen  spastischen  Erscheinungen  erklären  könnte. 

Die  stärkste  Verletzung  des  Rückenmarks  hätten  wir  zwischen 
dem  3.  Lumbal-  und  1.  Sacralsegment  zu  suchen,  doch  sind  wohl 
auch  die  tiefer  gelegenen  Segmente  nicht  ganz  intact.  Der  aller- 
unterste  Theil  muss  erhalten  geblieben  sein,  da  der  Analreflex  nicht 
nur  vorhanden,  sondern  sogar  etwas  gesteigert  war.  — 


Ueber  die  chirurgische  Seite  der  vorstehenden  6  Fälle  kann  ich 
dem  schon  in  den  einzelnen  Krankengeschichten  Gesagten  nicht  mehr 
viel  hinzufügen.  In  5  Fällen  konnten  wir  deutliche  pathologische 
Veränderungen  der  Wirbelsäule  feststellen,  in  Fall  6  war  uns  dies 
trotz  wiederholter  genauester  Untersuchung  nicht  möglich.  Die  Ver- 
änderungen bestanden  gewöhnlich  in  stärkerem  Vorspringen  eines 
oder  mehrerer  Dornfortsätze,  verschiedentlich  auch  in  ausgespro(?hent'r 
Drackempfindlichkeit  der  vorgewölbten  Geilend.  Eine  ganz  exiicte 
Diagnose  zu  geben,  bin  ich  nicht  im  Stande,  um  so  mehr,  als  uns  auch 
die  Röntgenphotographie    bei    den    in^nst    gut  gi'niiiirtt'n    Kranken   im 
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Stich  Hess;  ich  glaube  aber  nicht  fehlzugehen,  wenn  ich  die  5  Fälle 
mit  positivem  Befund  den  Totalluxationsfracturen  Eocher's  zuweise. 
Da  es  sich  in  Fall  3,  4,  5  um  Verletzung  der  Lenden  Wirbelsäule,  in 
Fall  1  und  2  der  untersten  Brustwirbelsäule  handelte,  so  kämen  nach 
Eocher's  Angaben  f&r  uns  im  Wesentlichen  nur  die  Luxations* 
Compressionsfracturen  in  Frage. 

Ein  chirurgischer  Eingriff  erschien  uns  in  keiner  Weise  angezeigt 
Was  weiter  die  neurologische  Seite  meines  Materials  anlangt,  so 
war  es  zunächst  mein  Hauptbestreben,  durch  oft  wiederholte,  mög- 
lichst eingehende  Untersuchung  festzustellen,  in  wie  weit  die  Muscu- 
latur  der  Beine  durch  die  Verletzung  des  Rückenmarks  secundär  ge- 
schädigt worden  war.  Es  war  also  nothwendig,  genau  zu  bestimmen, 
welche  Muskeln  ganz  gelähmt  und  welche  in  ihrer  Leistungsfähigkeit 
nur  herabgesetzt  waren;  femer  wann  und  in  welchem  Grade  elektrische 
Entartungsreaction  auftrat,  endlich  ob  vielleicht  auch  compensatorische 
Hypertrophie  einzelner  Muskel  zu  beobachten  war.  Bei  diesen  Unter- 
suchungen zeigten  sich  nun  verschiedentlich  gewisse  Schwierigkeiten, 
die  vielleicht  nicht  immer  genügend  berücksichtigt  wurden.  Da  wir 
es  ja  in  den  seltensten  Fällen  mit  der  isolirten  Thätigkeit  eines  ein- 
zelnen Muskels,  meist  vielmehr  mit  einer  combinirten  Action  einer 
ganzen  Beihe  von  solchen  zu  thun  haben,  so  ist  es  oft  ausserordent- 
lich schwer,  die  Betheiligung  eines  beliebigen  Muskels  an  einer  ge- 
wollten Bewegung  genügend  sicher  zu  bestinmien.  Da  sich  femer 
manche  Muskelgruppen,  die  in  gesunden  Tagen  synergetisch  zu- 
sammenwirken, in  pathologischen  Fällen  ganz  oder  doch  zum  Theil 
ersetzen  können,  einige  Muskeln  auch  durch  ungünstige  Lage  einer 
genauen  Untersuchung  wenig  zugänglich  sind,  so  häufen  sich  die 
Schwierigkeiten  noch. 

So  fiel  es  mir  z.  B.  ziemlich  schwer,  bei  Fall  6  und  besonders 
bei  Fall  3  (Fall  4  habe  ich  nicht  selbst  untersucht)  über  die  Thätig- 
keit des  Glutaeus  maximus  ein  ganz  klares  Bild  zu  bekommen.  Da 
die  Semimuskeln  und  der  Biceps  ebenso  wie  der  Glutaeus  maximus 
den  Oberschenkel  gegen  das  Becken  strecken,  letzterer  sogar,  wie 
Duchenne  sagt,  vollständig  fehlen  kann,  „ohne  dass  der  Gang  in 
merklicher  Weise  beeinträchtigt  oder  gar  unmöglich  gemacht  würde", 
unser  Kranker  H.  W.  ausserdem  noch  eine  Reihe  von  Bewegungen, 
die  man  gewöhnlich  wohl  dem  Glutaeus  maximus  zuschreibt  (Heben 
im  Kreuz,  Propulsion  des  Beckens),  durch  gleichzeitiges  Anspannen 
der  bereits  erwähnten  Muskeln  und  der  Adductoren  bei  Fixation  des 
Unterschenkels  durch  den  Extensor  cruris  quadriceps  mit  guter  Kraft 
ausftihren  konnte,  auch  Treppensteigen,  allerdings  nur  mit  Unter- 
stützung durch  die  Hände,  möglich  war,  so  bedurfte  es  langer  Unter- 
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suchiing,  bis  ich  mich  zu  den  in  der  Krankengeschichte  niedergelegten 
Angaben  (Lähmung  und  Atrophie  des  Glutaeus  maximus)  entschliessen 
konnte.  Eine  ganz  ähnliche  Ersatzleistung  konnten  wir  bei  dem- 
selben Kranken  in  Bezug  auf  die  Abduction  der  Oberschenkel  be- 
obachten; dieselbe  wird  gewöhnlich  durch  den  Glutaeus  medius  und 
minimus  besorgt.  Trotzdem  diese  nun  in  unserem  Fall,  wie  sich  aus 
der  hochgradigen  Gangstörung,  der  sichtbaren  Atrophie  und  dem  Ver- 
halten gegenüber  dem  elektrischen  Strom  constatiren  liess,  vollständig 
gelähmt  waren,  kam  doch  eine  leidliche,  wenn  auch  wenig  kräftige 
Abduction  zu  Stande.  Bei  Beginn  derselben  wurde  zunächst  das  Bein 
ein  wenig  von  der  Unterlage  erhoben  und  dann  trat  eine  deutlich 
sieht-  und  fühlbare  Anspannung  des  kräftigen,  vielleicht  sogar  etwas 
hypertrophischen  Tensor  fasciae  latae  ein,  durch  dessen  Wirkung  das 
Bein  nach  aussen  gezogen  wurde.  Es  ist  dies  eine  ganz  interessante 
Beobachtung,  da  Winslow  und  nach  ihm  Duchenne  auf  Grund 
seiner  elektro-physiologischen  Versuche  im  Gegensatz  zu  den  Anatomen 
den  Tensor  fasciae  latae  nicht  als  Abzieher  des  Oberschenkels  gelten 
lassen  wollen. 

Die  Prüfung  des  Verhaltens  der  einzelnen  Muskeln  gegenüber  dem 
elektrischen  Strom  war  ebenfalls  sehr  oft  nicht  ganz  leicht,  da  wir  es 
iu  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  nicht  mit  einer  qualitativen,  sondern 
nur  mehr  oder  minder  grossen  quantitativen  Aenderung  der  Erregbar- 
keit zu  thun  hatten. 

Die  Resultate  all'  dieser  Untersuchungen  sind  in  den  ver- 
schiedenen Krankengeschichten  ausführlich  erwähnt. 

Als  nächste  Aufgabe  lag  uns  die  Prüfung  der  Haut  und  Sehnen- 
reflexe ob.  Was  sich  dabei  im  Einzelnen  fand,  wurde  oben  schon 
beschrieben;    auf  einige  Thatsachen   aber  mochte  ich  näher  eingehen. 

Bei  Fall  3  trat  beim  Bestreichen  der  Fusssohle  und  zwar  be- 
sonders des  inneren  Fusssohlenrandes  mit  dem  Stiele  des  Percussions- 
hammers  ein  deutliches  Zusammenzvvicken  der  Analfalte  ein,  und  zwar 
durch  eine  ziemlich  langsam  ablaufende,  fast  trage  von  aussen  nach 
innen  ziehende  Muskelcontraction.  Ich  habe  daraufhin  bei  eiuer 
grösseren  Anzahl  Gesunder  denselben  Versuch  gemacht  und  dabei 
ebenfalls  eine  Reaction  erhalten,  die  sich  aber  wesentlich  von  der 
vorigen  unterschied.  Man  sah  hier  eine  äusserst  prompte  kräftige 
Muskelzusammenziehung  viel  weiter  nach  aussen,  also  wohl  im 
Glutäalgebiet,  und  zwar  in  der  Richtung  von  medial  nach  hit(M*;il 
verlaufend.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  handelt  es  sich  in  unser^'m 
Fall  um  eine  Contraction  des  M.  levator  ani.  Wie  weit  dieser  Be- 
obachtung irgend  welche  Bedeutung  zuzumessen  ist,  si)eciell  ol)  es 
sich  vielleicht  nur  um  einen  modificirteu   lebhaften  AnalreHex  handelt. 
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kaon  ich,  da  sie  auf  diesen  einen  Fall  beschränkt  blieb,  bis  jetzt 
nicht  sagen. 

Einen  weiteren  Reflex,  den  ich  in  der  mir  zugänglichen  Literatur 
nicht  erwähnt  fand  und  den  zuerst  hier  Herr  Oberarzt  Müller  bei 
dem  von  ihm  und  später  von  Hagen  beschriebenen  Kranken  Theodor 
Schwendtner  gesehen  hatte,  konnte  ich  bei  unserem  Fall  6  beobachten. 
Uebte  man  auf  die  eine  Hinterbacke  unseres  Kranken  einen  kräftigen 
Reiz  aus,  am  besten  durch  ziemlich  starkes  Kneifen,  so  trat  eine  leb- 
hafte Contraction  der  contralateralen  Seraimuskeln  ein.  Im  Biceps 
trat  keine  Reaction  ein,  allerdings  war  dieser  hier  und  bei  dem  Kranken 
Schwendtner  der  bedeutend  schwächere.  Eine  Contraction  der  gleich- 
seitigen Musculatur  wurde  nie  beobachtet,  ebensowenig  gelang  es  mir 
je  beim  Gesunden  diesen  Reflex  auszulosen. 

Den  Schönborn'schen  Scrotalreflex  sah  ich  bei  Fall  2,  3  und  6. 
Nach  Schönborn's  Annahme  handelt  es  sich  vielleicht  hierbei  um 
einen  rein  sympathischen,  ohne  Vermittelung  des  Rückenmarks  zu 
Stande  kommenden  Reflex.  Da  in  unseren  hier  in  Frage  kommenden 
Fällen  das  unterste  Rückenmarksende  stets  intact  angenommen  wurde, 
andererseits  für  die  eventuelle  Annahme  einer  Schädigung  des  Sym- 
pathicus  gar  kein  Grund  vorlag,  so  kann  ich  nur  die  Beobachtung 
registriren,  zur  Entscheidung  dieser  interessanten  Frage  aber  leider 
nichts  beitragen. 

Wesentlich  leichter  als  die  Prüfung  der  motorischen  Ausfalls- 
erscheinungen gestaltete  sich  die  Bestimmung  der  Sensibilitätsstorungen, 
zumal  wir  es  durchweg  mit  ziemlich  intelligenten,  willigen  Kranken 
zu  thun  hatten.  Auf  die  diagnostische  Werthung  der  erhaltenen  Re- 
sultate werde  ich  weiter  unten  noch  zurückkommen. 

In  den  einzelnen  Krankengeschichten  zwar  erwähnt,  aber  bisher 
noch  nicht  weiter  besprochen  wurden  die  beobachteten  Innervations- 
störungen  der  Blase,  des  Mastdarms  und  des  Genitalapparates. 

Wenden  wir  uns  zunächst  den  ersteren  zu. 

Bis  vor  Kurzem  galt  es  als  fast  unwidersprochenes  Dogma,  dass 
die  Centren  für  die  Blase  (ebenso  wie  für  den  Mastdarm  und  den 
Sexualapparat)  im  untersten  Rückenmark  zu  suchen  seien.  Je  nach- 
dem nun  die  Centren  selbst  zerstört  oder  nur  die  zuleitenden  Bahnen 
unterbrochen  waren,  unterschied  man  auch  verschiedene  Störungen 
der  Blasenfunction.  „Liegt  die  Leitungsunterbrechung  oberhalb  des 
Blasencentrums,  also  oberhalb  des  Sacralmarks  und  ist  sie  eine  voll- 
ständige, so  fehlt  der  Blasendrang,  ausserdem  beherrscht  der  Wille 
diese  Function  nicht  mehr.  Wenn  die  Blase  gefüllt  ist,  kann  reflec- 
torisch  die  Harnentleerung  erfolgen,  der  Kranke  vermag  den  Harn 
nicht  mehr  zurückzuhalten  (intermittirende  Incontinentia  urinae).    Sind 
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die  Centren  selbst  zerstört,  so  ist  der  Sphincter  dauernd  erschlafft,  der 
Detrusor  dauernd  unthätig  und  es  besteht  fortwährend  Harnträufeln" 
(Oppenheim).  Nachdem  nun  schon  früher  von  verschiedenen  For- 
schem die  Betheiligung  sympathischer  Nerven  an  der  Blaseninner- 
vation  nachgewiesen  worden  war,  ohne  dass  diesen  Mittheilungen 
grosses  Gewicht  beigelegt  wurde,  hat  erst  in  jüngster  Zeit  L.  R. 
Müller  auf  Grund  von  klinischen  Beobachtungen  und  experimentellen 
Studien  die  Existenz  spinaler  Blasencentren  ganz  geleugnet  und  die 
entsprechenden  Reflexvorgänge  in  die  sympathischen  Ganglien  ausser- 
halb des  Rückenmarks  verlegt  Demgemäss  sind  für  ihn  die  Störungen 
von  Seiten  der  Blase  (und  des  Mastdarms)  ganz  dieselben,  in  welcher 
Höhe  auch  immer  die  Läsion  des  Rückenmarks  stattgefunden  hat. 
In  der  ersten  Zeit  entsteht  bei  hochgradiger  oder  vollständiger 
Leitungsunterbrechuug  „immer  das  Bild  der  Ischuria  paradoxa.  Bei 
der  Untersuchung  findet  man  eine  grosse,  bis  zum  Nabel  reichende 
Blase;  Urin  wird  trotz  der  häufigen  Bemühungen  und  des  starken 
Fressens  der  Kranken  entweder  überhaupt  nicht  oder  nur  in  ganz 
kleinen  Schüben  entleert".  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit,  nachdem 
es  meistens  bereits  zur  Cystitis  gekommen,  „beginnt  das  zweite  Stadium 
in  der  Störung  der  Harnentleerung,  der  unwillkürliche  Harnabgang". 
-Man  findet  in  diesem  Stadium  niemals  ein  continuirliches  Harn- 
abträufeln,  wie  es  bei  der  Ischuria  paradoxa  manchmal  beobachtet 
werden  kann,  sondern  der  Urin  wird  in  grösseren  oder  kleineren  Zeit- 
abschnitten von  der  Blase  ausgestossen  und  zwar  immer  in  annähernd 
gleich  grossen  Mengen*. 

Wie  verhalten  sich  nun  meine  Fälle,  bei  denen  es  sich  um  Ver- 
letzungen der  allerverschiedensten  Theile  des  Lumbal-  und  Sacral- 
marks  handelt,  zu  diesen  Au  gaben  L.  R.  Müller's? 

Sehen  wir  uns  daraufhin  unsere  Anamnesen  an,  so  finden  wir, 
dass  bei  Fall  1,  2,  3,  5  und  6  sofort  nach  dem  Trauma  absolute 
Urinretention  eintrat,  die  durch  Wochen  hindurch  den  Katheterismus 
uothwendig  machte;  nur  in  Fall  4  soll  der  Urin  in  der  ersten  Zeit 
angeblich  tropfenweise  abgegangen  sein,  so  dass  wir  es  also  hier  mit 
einem  initialen  Harnträufeln  im  1.  Stadium  zu  thun  hätten.  Hatte 
diese  Retention  längere  Zeit  bestanden  —  die  angegebenen  Zeiten 
schwanken  zwischen  4  und  beinahe  20  Wochen  — ,  so  trat  jetzt  eine 
wesentliche  Aenderung  des  bisherigen  Verhaltens  ein:  der  Katheterismus 
wurde  wieder  überflüssig,  der  Urin  wurde  spontan  ohne  Kunsthülfe 
entleert.  Freilich  blieb  auch  jetzt  die  Entleerung  der  willkürlichen 
Beeinflussung  entzogen  und  die  Ausstossung  iles  Urins  erfoli^^te  ledii^- 
lich  reflectorisch.  Dabei  zeigte  sich  nun,  dass  die  Kranken  meistens, 
aber  nicht  in  allen  Fällen,  kurze  Zeit  vor  der  Entleerung  ein  dumpfes, 
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spannendes,  drückendes,  ziemlich  unbestimmtes  Oef&hl  hinter  der 
Symphyse  hatten,  das  ihnen  das  kommende  Ereigniss  signalisirte,  und 
dann  wurde  der  Urin  in  kräftigem,  weithin  hörbarem  Strahl  aus- 
gestossen.  Da  zwischen  dem  ersten  Auftreten  des  beschriebenen  Ge- 
fühls und  der  Entleerung  stets  eine  gewisse  Zeit  verstrich  —  bei 
Fall  2  schwankte  dieselbe  unter  9  Messungen  zwischen  3 — 5  Minuten, 
bei  Fall  6  unter  8  Messungen  zwischen  1  und  2  Minuten,  betrug 
also  immer  im  Durchschnitt  V!2  bis  4  Minuten  — ,  so  konnten  die 
Kranken  in  diesem  Stadium  stets  rechtzeitig  das  Glas  ergreifen  und 
einer  Beschmutzung  der  Wäsche  vorbeugen.  Ein  eigentliches  Harn- 
träufeln, einen  fortwährenden  unfreiwilligen  Abgang  von  Urin  konnte 
ich  in  diesem  Stadium  niemals  beobachten. 

War  die  Miction  einmal  im  Gang,  so  konnte  sie  nicht  willkürlich 
unterbrochen  werden,  dagegen  traten  sehr  häufig  spontane  und  nur 
ganz  kurzdauernde  Unterbrechungen  auf,  so  dass  die  Entleerung  des 
gesammten  Urins  in  mehreren  Schüben  erfolgte.  Die  jedesmal  ent- 
leerten Mengen  waren  annähernd  gleich  gross;  die  natürlich  vor- 
handenen Schwankungen  hielten  sich  in  engen  Grenzen  und  zeigten 
sich  im  Wesentlichen  von  der  Aufnahme  und  dem  Verbrauch  von 
Flüssigkeit  abhängig.  Bei  meinen  Fällen  2,  4  und  6,  bei  denen  ich 
über  genaue  Angaben  verfüge,  schwanken  die  erhaltenen  Zahlen  im 
Laufe  eines  Yersuchstages  zwischen  65  und  260  in  Fall  2»  30  und 
210  in  Fall  4  und  45  und  150  in  Fall  6.  Die  Durchschnittsziffern 
sind  170,  104  und  92  ccm.  Eine  Beobachtung,  die  auch  L.  R.  Müller 
gemacht  hatte  und  die  ich  bei  mehreren  Kranken  bestätigt  fand, 
möchte  ich  hier  nicht  unerwähnt  lassen.  Uebte  man  auf  die  Gegend 
des  Damms  oder  die  oberen  Theile  der  Oberschenkel  einen  beliebigen, 
etwas  länger  dauernden  Reiz  aus,  so  trat  ge wohnlich  sehr  bald  eine 
reflectorische  Uriuentleerung  ein;  am  promptesten  erfolgte  diese  Re- 
action  bei  Anwendung  des  elektrischen  Stromes,  so  dass  fast  jede 
elektrische  Untersuchung  im  Beginne  ein  oder  mehrere  Male  deshalb 
unterbrochen  werden  musste. 

Die  Innervationsstörungen  des  Mastdarms  ähneln  denen  der  Blase 
sehr  und  bieten  nach  L.  R.  Müller  „fast  immer  ein  gleichartiges 
klinisches  Bild:  hartnäckige  Stuhlverhaltung  bei  geformtem  Stuhl  und 
Incontinenz  bei  weicher  oder  flüssiger  Stuhlbeschaffenheit  Bei  allen 
Querschnittserkrankungen  des  Rückenmarks,  einerlei  wodurch  sie  be- 
dingt sind  (Compression,  Hämatomyelie  u.  s.  w.)  und  wo  sie  sitzen, 
ob  im  Halsmark,  Brustmark  oder  im  Conus,  bestehen  dieselben  Klagen 
über  dauernde  Obstipation;  kommt  es  dann  schliesslich  meist  mit 
Hülfe  von  Abführmitteln  zur  Stuhlentleerung,  so  kann  dieselbe  gar 
nicht  zurückgehalten  oder  beeinflusst  werden.'^ 
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unsere  Fälle  bestätigen  nun  diese  Angaben  L.  R.  Müller's  voll- 
ständig. Bei  allen  Kranken  bestand  in  der  ersten  Zeit  hartnäckige 
Verstopfung,  so  dass  gewöhnlich  erst  8  Tage,  zuweilen  sogar  noch 
länger,  nach  dem  Unfall  der  erste  Stuhl  und  auch  dieser  erst  nach 
entsprechender  Medication  erfolgte.  Eine  Empfindung  von  der  bevor- 
stehenden Entleerung  oder  von  dem  Durchtreten  der  Fäces  hatten 
die  Kranken  um  diese  Zeit  nicht  Späterhin  änderten  sich  diese  Ver- 
hältnisse bei  den  meisten  Kranken  noch  etwas.  Die  Pausen  zwischen 
den  einzelnen  Defäcationen  wurden  geringer  (Pat.  H.  W.  hatte  hier 
fast  täglich  ohne  Kunsthülfe  Stuhl),  und  in  mehreren  Fällen  kam  die 
Entleerung  gewöhnlich  ohne  Nachhülfe  zu  Stande.  Auch  traten  jetzt, 
wenigstens  bei  einigen  Kranken,  mehr  oder  minder  lange  Zeit  vor  der 
Entleerung  dumpfe  Gefühle  im  Unterleib  auf,  die  sich  bis  zu  starken 
Leibschmerzen  steigern  konnten  und  die  bevorstehende  Entleerung 
ankündigten.  Das  Durchschneiden  des  Kothes  durch  deu  After  selbst 
merkten  die  Kranken  auch  jetzt  meistens  nicht,  üebereinstimmend 
gaben  alle  Kranken  an,  dass  ihnen  eine  willkürliche  Beeinflussung  der 
Entleerung,  z.  B.  Verhindern  einer  solchen  bei  bestehendem  Stuhldrang 
auch  nur  für  kurze  Zeit,  ganz  unmöglich  sei;  trat  einmal  das 
.,dumpfe  Gefühl"  im  Unterleib  auf,  so  mussteu  sich  die  Kranken  so- 
fort fiir  die  Defäcation  zurecht  machen;  versäumten  sie  dies  aus  irgend 
einem  Grunde,  so  konnten  sie  auch  in  der  späteren  Zeit  eine  unfrei- 
willige Beschmutzung  der  Wäsche  nicht  verhindern.  Bestand  gelegent- 
lich einmal  Durchfall,  so  war  diese  überhaupt  kaum  zu  vermeiden. 

Um  endlich  noch  zu  den  Innervationsstörungen  des  Genitalappa- 
rates zu  kommen,  so  Hessen  sich  auch  hier  verschiedentliche  Ab- 
weichungen von  der  Norm  constatiren.  Die  Libido  scheint  zwar  in 
der  ersten  Zeit  gewöhnlich,  aber  nur  bei  so  schwerer  Erkrankung  wie 
in  Fall  1  auch  für  längere  Zeit,  arg  darnieder  zu  liegen.  Fall  6,  bei 
dem  auch  nach  langem  Aufenthalt  in  der  Klinik  und  bei  gutem  All- 
gemeinbefinden angeblich  noch  jedes  Verlangen  nach  Geschlechts- 
genuss  fehlte,  ist  nicht  ganz  einwandsfrei,  da  möglicherweise  auch 
eine  gleichzeitige  Affection  des  Hodens  (?)  vorlag. 

Erectionen  konnten  w^ir  hier  bei  mehrereu  Kranken  und  recht 
gut  ausgebildet  beobachten.  Ganz  fehlten  sie  nur  bei  Fall  1;  bei 
Fall  2  fehlten  sie  im  ersten  halben  Jahr  uaeh  dem  Unfall,  später 
waren  sie  ebenso  wie  bei  Fall  3  gut  ausgebildet,  augeblich  genau  so 
wie  früher.  Letzterer  Pat.  gab  uns  auch  wiederholt  an,  dass  (liest^li)eu 
nicht  allzu  selten  bei  sinnlichen  Träumen  oder  ents])recheDdeii  Vor- 
stellungen aufträten. 

Obwohl  also,  wie  aus  dem  Gesatjten  hervorirt'ht,  ho\  einigen  unstM-fr 
Kranken  mehr  oder  minder  iiwt   ausgepräi^te  Erectioii»'ii  zu  vt'rs«lii<^- 
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denen  Zeiten  und  bei  verschiedenen  Gelegenheiten  auftraten,  wurde 
von  allen  in  gleicher  Weise  angegeben,  dass  sie  nie  mehr  einen  Samen- 
verlust bei  sich  beobachtet  hätten.  Ob  diese  Angaben  nun  ganz  dsD 
Thatsachen  entsprechen  oder  vielleicht  nur  auf  ungenügender  Beob- 
achtung oder  Vergesslichkeit  beruhen,  kann  ich  nicht  mit  Sicherheit 
sagen;  es  erscheint  vielleicht  sogar  letzteres  wahrscheinlicher,  da  nach 
L.  R  Müller's  Untersuchungen  zwar  die  Möglichkeit  einer  richtigen 
Ejaculatio  seminis,  nicht  aber  die  der  Potentia  generandi  bei  Ver- 
letzungen des  unteren  Rückenmarks  verloren  gegangen  ist. 

Erwähnen  mochte  ich  noch,  dass  unsere  Pat.  Ch.  Z.  1  Jahr  lang 
nach  dem  Unfall  keine  Menses  mehr  hatte.  Erst  nach  dieser  Zeit 
sollen  dieselben  wieder  regelmässig  anfangs  alle  5,  später  alle  4  Wochen 
aufgetreten  sein. 

Uebersehen  wir  diese  ganzen  Ausführungen  noch  einmal  in  toto, 
so  finden  wir  L.  R.  Müller's  Beobachtungen  in  jeder  Bünsicht  be- 
stätigt Ebenso  wie  er,  konnten  auch  wir  bei  den  Innervationsstorungen 
der  Blase  zwei  ganz  verschiedene  Stadien  unterscheiden:  ein  primäres 
der  vollständigen  Retentio  urinae  und  ein  secundäres  der  reflectorischen 
Entleerung.  Bei  den  Störungen  von  Seiten  des  Mastdarms  sahen  auch 
wir  Verstopfung  bei  festem  Stuhl  und  Incontinentia  alvi  bei  dünnem, 
und  was  die  Störungen  des  Sexualapparates  anlangt,  so  können  wir 
wenigstens  bestätigen,  dass  die  Libido  nicht  zu  fehlen  braucht  und 
dass  Erectionen  in  den  meisten  Fallen  recht  gut  noch  möglich  sind. 
Hinzufügen  kann  ich  noch,  dass  auch  die  Menses  sich  nach  längerem 
Aussetzen  wieder  in  normaler  Weise  einstellen  können.  Gleichzeitig 
sehen  wir  aus  dieser  Zusammenstellung  auch,  dass  wir,  ebenso  wie 
bei  den  Innervationsstorungen  der  Blase,  auch  bei  denen  der  übrigen 
vegetativen  Apparate  stets  mit  mehr  oder  minder  grosser  Sicherheit 
zwei  Perioden  unterscheiden  können:  eine  erste  Periode  des  absoluten 
Versagens  und  eine  zweite  der  reflectorischen  Thätigkeit.  So  sehen 
wir,  dass  anfangs  Erectionen  fehlten,  wo  sie  später  sicher  vorhanden 
waren,  dass  in  der  ersten  Zeit  der  Stuhl  nur  in  grossen  Pausen  mit 
künstlicher  Nachhülfe  entleert  wurde,  während  später  fast  täglich  eine 
Entleerung  erfolgte^  dass  die  Menses  ein  Jahr  aussetzten  und  dann 
regelmässig  wiederkehrten.  Wie  lange  wir  im  einzelnen  Fall  auf  das 
Eintreten  der  zweiten  Periode  und  damit  einer  gewissen  Besserung 
zu  warten  haben,  lässt  sich  nicht  sagen;  es  scheint  dies  wohl  ganz 
von  den  individuellen  Verhältnissen  abhängig  zu  sein. 

In  allerjüngster  Zeit  sind  nun  auch  von  anderer  Seite  bereits  weitere 
Bestätigungen  der  L.  R.  Müller'schen  Beobachtungen  veröffentlicht 
worden,  die  in  jeder  Beziehung  geeignet  erscheinen,  die  Lehre  von 
der  extraspinalen  Lage  der  Centren  für  Blase,  Mastdarm  und  Genital- 
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apparat  in  der  Wissenschaft  zu  befestigen.  So  hat  Rosenfeld  einen 
Fall  Ton  Läsion  des  Conus  medullaris  und  der  Cauda  equina  be- 
schrieben, bei  dem  durch  Jahre  hindurch  Störungen  im  Bereich  der 
Blase,  des  Mastdarms  und  des  Genitalapparats  bestanden,  die  voll- 
ständig den  oben  wiederholt  beschriebenen  entsprechen:  Retentio 
urinae  in  der  ersten  Zeit,  die  Katheterismus  nothwendig  machte,  dann 
reflectorische  Entleerung,  weiter  Stuhlverstopfung,  später  tägliche 
Spontanentleerung  bei  hartem  Stuhl,  Incontinenz  bei  dünnem,  endlich 
häufige  Erectionen  bei  sinnlichen  Vorstellungen  und  partielle  Ejacu- 
lation,  und  auch  van  Gebuchten  kam  durch  die  Beobachtung  eines 
Falles  von  Caudaverletzung  und  auf  Grund  seiner  an  Hunden  und 
Kaninchen  ausgeführten  Experimente  zu  nahezu  denselben  Ergebnissen. 
Er  unterscheidet  allerdings  3  Centren  in  den  sympathischen  Ganglien, 
im  Rückenmark  und  in  der  Hirnrinde,  lässt  aber  ebenso  wie  wir  den 
hier  in  Frage  kommenden  Reflex  auf  sympathischen  Bahnen  verlaufen. 
Er  sagt:  „Nous  croyons  donc,  avec  Müller,  qne  las  centres  primaires 
de  la  miction,  de  la  defecation,  de  l'erection  et  en  partie  aussi  de 
lejaculation  se  trouvent  dans  les  ganglions  sympathiques  du  plexus 
hypogastrique.  A  ces  centres  sympathiques  nous  superposons  cepen- 
dant  des  centres  meduUaires  localises  dans  le  cone  terminal.  Ceux-ci 
;i  leur  tour  se  trouvent  sous  Pinfluence  de  centres  superieurs  localises 
dans  Tecorce  cerebrale",  und  fährt  dann  fort:  „Les  centres  sympathiques 
peuvent  fonctionner  d'une  faeon  completemeut  independante  des 
centres  cerebro-spinaux" ;  damit  spricht  auch  er  sich  für  dieMüller'sche 
Hypothese  aus.  Seine  klinischen  Beobachtungen  sind  dieselben  wie 
bei  uns. 

Zum  Schlüsse  dieser  Arbeit  möchte  ich  noch  mit  einigen  Worten 
auf  die  Segmentdiagnose  der  beschriebenen  Fälle  eingehen.  Zu 
welchen  Resultaten  ich  durch  meine  Untersuchungen  im  steten  Ver- 
gleich mit  den  Ergebnissen  Anderer  im  Einzelnen  gekommen  bin,  das 
wurde  schon  weiter  oben  im  Anschluss  an  die  Krankengeschichten 
ausgeführt;  hier  möchte  ich  dem  bereits  Gesagten  nur  noch  Einiges 
hinzufügen. 

Am  leichtesten  und  relativ  einfachsten  wäre  es  wohl  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  auf  Grund  des  meist  leicht  und  ziemlich  exact  zu  er- 
hebenden Sensibilitätsbefundes  zu  einer  genauen  Diagnose  zu  kommen. 
Leider  sind  die  bis  jetzt  in  der  Literatur  vorhandenen  Angaben  noch 
recht  different  und  oft  wenig  zuverlässig.  Wenn  wir  die  hinreichend 
bekannten  Tafeln  von  Thorburn,  Allen  Starr,  Kocher,  Wich- 
mann, Head,  Seiffer  und  L.  R.  Müller  mit  einander  ven^leicheu, 
so  finden  wir  überall  recht  beträchtliche  Verschiedenheiten;  ja  die 
Angaben  der  Einzelnen  gehen  oft  so  weit  auseinander,   dass  wir  z.  Z. 
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noch  fast  nichts  als  absolut  sicher  ansehen  können.  Ich  habe  mich 
deshalb  im  Wesentlichen  an  die  Tafeln  L.  R.  Müller's  gehalten, 
dessen  Figuren  mit  den  von  mir  erhaltenen  am  besten  überein- 
stimmten. 

Wo  möglich  noch  unsicherer  und  in  den  Arbeiten  in  noch  höherem 
Orade  wechselnd  sind  die  Angaben,  die  wir  z.  Z.  über  den  Ursprung 
der  einzelnen  Muskeln  besitzen.  Ich  will  im  Folgenden  noch  etwas 
auf  meine  eigenen  Befunde  eingehen,  wobei  ich  mir  freilich  wohl 
bewusst  bin,  dass  auch  meine  durch  anatomische  Controlle  nicht 
gesicherten  Angaben  nur  bedingte  Gültigkeit  haben;  ich  glaube  aber, 
dass  auf  einem  so  umstrittenen  Gebiet  auch  die  kleinsten  Bausteine 
noch  ihren  Werth  besitzen. 

Den  M.  sartorius  lassen  Zingerle  aus  L.  1,  Strümpell-Jacob 
aus  L.  1,  2,  Leyden  und  Ooldscheider  aus  L.  2,  Thorburn, 
L.  R.  Müller  und  Kocher  aus  L.  3  entspringen.  Das  3.  Lumbai- 
segment erscheint  mir,  wenn  wir  besonders  Zingerle 's  Fall  f' be- 
trachten und  damit  meinen  sehr  ähnlichen  Fall  2  vergleichen,  fftr  den 
Ursprung  des  Sartorius  zu  tief.  Ob  wir  ihn  aber,  wie  dies  Zingerle 
thut,  dem  1.  Lumbaisegment  zuzutheilen  haben,  ist  mir  besonders 
auch  auf  Grund  von  Gierlich 's  Arbeit  noch  recht  fraglich.  Ich 
möchte  ihn  deshalb,  was  auch  nach  Zingerle's  pathologisch-anato- 
mischem Befund  wohl  noch  ganz  gut  möglich  ist,  in  der  Hauptsache 
aus  L.  2  entspringen  lassen. 

Die  Muskeln  der  Adductorengruppe  beziehen  ihre  Innervation  aus 
verschiedenen  Segmenten  des  Lumbaimarks.  Nach  Raymond; 
Thorburn,  Kocher,  Allen  Starr,  Gowers  u.  A.  entspringen  die- 
selben aus  L.  3  und  4,  Wichmann  setzt  ihren  Ursprung  z.  Th.  etwas 
höher  an.  Auf  Grund  meines  Falles  2  theile  ich  dem  Adductor 
longus  et  brevis,  dem  Pectineus  und  vielleicht  noch  dem  Gracüis 
in  der  Hauptsache  das  2.  Lumbaisegment  zu,  während  die  übrigen 
Adductoren  jedenfalls  tiefer  zu  setzen  wären.  Damit  stimmen 
Zingerle's  Beobachtungen  insofern  überein,  als  auch  bei  ihm  bei 
vollkommen  zerstörtem  3.  Lumbaisegment  einzelne  Adductoren  noch 
bewegungsfahig  waren. 

Für  den  Ileopsoas  wird  fast  immer  eine  sehr  hohe  Lage  im 
Rückenmark  angenommen;  so  lassen  ihn  Leyden  und  Goldscheider 
aus  L.  1,  Starr-Edinger  aus  L.  1,  2,  3,  Gowers  aus  L.  2,  3, 
L.  R.  Müller  aus  L.  2,  Bruns  aus  L.  1,  2,  3  und  Wichmann  eben- 
falls aus  L.  1,  2,  3  stammen.  Da  sich  in  meinen  Fällen  1  und  2 
absolut  keine  willkürliche  Contraction  dieses  Muskels  mehr  nach- 
weisen liess,  so  kann  man  daraus  vielleicht  auf  einen  tieferen  Ursprung, 
also  etwa  aus  L.  3,  schliessen. 
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Der  Ursprung  des  Extensor  cruris  quadriceps  wird  von  den 
meisten  Autoren  in  das  3.  und  4.  Lumbaisegment  verlegt;  einige 
lassen  auch  noch  das  2.  Lumbaisegment  sich  daran  betheiligen.  Da 
wir  bei  Fall  2  noch  eine  geringe  Bewegungsfähigkeit  des  Extensor 
wahrnehmen  konnten,  so  könnte  unsere  Beobachtung  diese  letztere 
Annahme  stützen.  Dass  auffallenderweise  die  erhaltenen  Reste  gerade 
dem  Vastus  externus  angehörten,  der  verschiedentlich  am  tiefsten 
gelegt  wird,  wurde  schon  oben  erwähnt. 

Für  den  Tensor  fasciae  latae  bestimmt  Wichmann  L.  4  und  5, 
ebenso  Kocher,  L.  R.  Müller  nur  das  5.  Lumbaisegment,  Bruns 
nur  das  4.  Da  dieser  Muskel  in  meinem  Fall  3  vollständig  intact, 
eher  vielleicht  noch  hypertrophisch  war,  er  andererseits  sich  in  Fall  0, 
wo  schon  der  Extensor  cruris  geschwächt  war,  deutlich  erkrankt 
zeigte,  so  möchte  ich  ihn,  Bruns'  Angaben  folgend,  in  das  4.  Lumbai- 
segment verweisen. 

Für  die  Beuger  des  Unterschenkels  bestimmen  die  meisten 
Autoren  L.  4  und  5,  L.  R.  Müller  nur  das  5.  Lumbaisegment.  Da 
sich  die  in  Frage  kommenden  Muskeln  bei  Fall  3  zwar  willkürlich 
beweglich,  aber  doch  geschwächt  zeigten  und  sich  in  Fall  6  ähnlich 
verhielten,  so  glaube  ich  daraus  schliessen  zu  dürfen,  dass  sie  that- 
sächlich  aus  dem  4.  und  5.  Lurabalsegment  stammen.  Da  sowohl  in 
meinen  Fällen,  als  auch  in  dem  schon  früher  erwähnten  Fall 
Schwendtner  (Müller,  Hagen)  stets  der  Biceps  der  schwächste 
der  3  Muskeln  war,  so  erscheint  es  wahrscheinlich,  dass  dieser  der 
am  tiefsten  gelegene  ist:  wir  hätten  also  für  die  Semimuskeln  (M. 
semimembranosus  und  semitendiuosus)  das  4.,  für  den  Biceps  femoris 
das  5.  Lumbaisegment  als  Hauptsegment  zu  betrachten. 

In  Bezug  auf  seine  segnientäre  Stellung  noch  recht  umstritten 
ist  der  Muse,  tibialis  anticus.  Nach  VVichmann's  Zusammeustellnni^ 
lassen  ihn  Allen  Starr,  Edinger,  Leyden  und  Goldscheider, 
Schultze,  Bruns  aus  L.  4,  Oppenheim  aus  L.  3  und  4'?)  ent- 
springen, während  er  selbst  sich  für  L.  4  (."))  entschliesst.  Kocher 
theilt  ihm  das  1.  Sacralsegment  zu,  während  ihn  Gierlich  mit  dem 
5.  Lumbaisegment  in  Verbindung  bringt.  L.  R.  Müller  hat  ihn  in 
seiner  ersten  Arbeit  beim  2.  Sacralsegment  erwähnt,  hält  es  aber  in 
seiner  späteren  Arbeit  für  wahrscheinlich,  .,dass  das  Centrum  (le> 
Tibialis  anticus  noch  über  das  der  Ben^rer  des  Unterschenkels  zu 
verlegen  ist".  Für  ihn  wie  für  Strümpell  und  Bart  heim  es  stellt 
fest,  „dass  es  viel  höher  zu  localisiren  ist  als  die  Giinglienzelleu  für 
die  Plantarflectoren  des  Fusses  und  der  Zehen'".  Die  letztere  An- 
nahme   kann    ich    ohne  Weiteres   bestätii^en,    mit   der   iTsteren  jedcjeh 
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kann  ich  mich;  wenigstens  aaf  Grund  meiner  Fälle,  nicht  einver- 
standen erklären.  In  allen  hierher  gehörigen  Fällen  (3|  4  und  6)  war 
der  Muse,  tihialis  anticus  gelähmt,  meist  mit  deutlicher  Entartungs- 
reaction,  während  die  Dnterschenkelflexoren  noch  recht  leidlich  functio- 
nirten.  Ich  glaube  dies  nöthigt  uns  wohl  dazu,  die  Flexoren  als  die 
höher  gelegenen  anzusehen.  Nach  Allem  erscheint  es  mir  am  zweck- 
entsprechendsten mit  Gierlich  das  5.  Lumbaisegment  als  Ursprungs- 
stelle des  Tibialis  anticus  anzunehmen. 

Ebenfalls  noch  recht  wenig  gesichert  ist  die  segmentäre  Stellung 
der  Glutäen.  Nach  Kocher  entspringen  Glutaeus  medius  und  mini- 
mus  aus  L.  4  und  5,  Glutaeus  mazimus  aus  S.  1,  nach  Bruns  stammen 
die  Eztensoren  der  Hüfte  (Glut,  maz.)  aus  dem  5.  Lumbaisegment, 
Gowers  verlegt  die  Abductoren  ins  4.,  die  Strecker  der  Hüfbe  ins 
5.  Lendensegment,  L.  R.  Müller  erwähnt  die  Abductoren  beim 
5.  Lenden-,  den  Glut  maximus  beim  1.  Sacralsegment,  und  nach  Gier- 
lich haben  die  Glutäalmuskeln  „aus  dem  2.  bis  5.  LumbalsegmeDt 
keine  Bezüge''.  Wichmann  fasst  die  bis  dahin  bekannten  Ergebnisse 
zusammen  und  bestimmt  für  Glutaeus  medius  und  minimus  4.  5.,  1., 
für  den  Glutaeus  maximus  5.,  1.  Nach  meinen  eigenen  Untersuchungen 
möchte  ich  auf  Grund  der  Fälle  3,  4  und  6  fdr  Glutaeus  medius  und 
minimus  in  der  Hauptsache  das  5.  Lendensegment  festsetzen;  der 
Glutaeus  maximus,  der  auch  nach  den  Anschauungen  der  meisten 
Anderen  etwas  tiefer  entspringt,  wäre  dann  nach  L.  5  und  S.  1  zu  ver- 
legen. Meine  Angaben  würden  also  am  ehesten  die  von  Kocher  und 
L.  R.  Müller  bestätigen. 

Auch  über  den  Peronaeus  sind  die  Acten  bis  jetzt  noch  in  keiner 
Weise  geschlossen.  Die  in  der  Literatur  vorhandenen  Angaben  über 
den  Peronaeus  longus,  der  ja  für  uns  hauptsächlich  nur  in  Betracht 
kommt,  schwanken  ganz  ausserordentlich.  So  giebt  L.  R.  Müller  fbr 
die  „Peronäalmusculatur"  das  2.  Sacralsegment  an^  während  Gowers 
den  Peronaeus  longus  mit  dem  4.  Lumbaisegment  in  Verbindung 
bringt  Bruns  bestimmt  S.  1  und  S.  2  für  die  „Peronaei*'  und 
Kocher  für  dieselben  Muskeln  S.  1.  Wichmann  endlich  setzt  far 
den  Peronaeus  longus^  nach  reiflicher  Erwägung  der  verschiedenen 
Möglichkeiten  L.  5  und  S.  1  an.  Auf  Grund  meiner  eigenen  Fälle 
bestimme  ich  für  diesen  Muskel  das  5.  Lumbaisegment,  wobei  ich 
auch  eine  eventuelle  Betheiligung  des  1.  Sacralsegmentfi  noch  mit  in 
Betracht  ziehen  möchte. 

Ueber  die  übrigen  hier  nicht  erwähnten  Muskeln  kann  ich  auf 
Grund  meiner  eigenen  Fälle  nichts  aussagen.  Ausführliche  Be- 
sprechungen auch   dieser  finden  sich  bes.  bei  Wich  mann,   verschie- 
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deutliche  Angaben  ferner  auch  bei  Gowers,  Kocher,  Bruns, 
L.  R.  Müller  U.S.  w.  Erwähnen  möchte  ich  hier  nur  noch,  dass  auch 
meine  Beobachtungen  durchaus  daför  sprechen,  dass  wir  den  M. 
gastrocnemius  und  die  kleinen  Fussmuskeln  tiefer  als  die  bisher  hier 
besprochenen  Muskeln,  also  wohl  im  1.  beziehungsweise  im  2.  Sacral- 
segment  zu  suchen  haben. 

Zum  Schlüsse  dieser  Arbeit  sei  es  mir  gestattet,  meinem  hoch- 
verehrten Lehrer,  Herrn  Prof.  Dr.  v.  Strümpell,  für  die  liebens- 
würdige Ueberlassung  dieser  Fälle  zur  Publication  und  die  reiche 
Anregung,  die  er  mir  bei  jeder  Gelegenheit  zu  Theil  werden  Hess,  so- 
wie auch  Herrn  Privatdocent  Dr.  L.  R.  Müller  für  gelegentliche 
freundliche  Unterstützung  meinen  herzlichsten  Dank  auszusprechen. 
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III. 

(Aus  der  IL  med.  Klinik  zu  Budapest.    Dir.:  Prof.  Dr.  Karl  K^tlj.) 

Die  Entstehimg  der  Tabes, 

Von 

Dr.  Koloman  Pändy, 

Primararzt  der  Irrenabth.  des  allg.  Krankenhauses  in  B.  Gyula,  Ungarn. 
(Mit  Tafel  I.) 

Im  Jahre  1892  93  beschäftigte  ich  mich  an  der  Budapester  Uni- 
versitätsklinik für  Nerven-  und  Geisteskranke  (gew.  Chef  Prof.  Dr. 
Laufenauer)  mit  experimentellen  neuropathologischen  Studieo.  —  Ich 
wollte  im  Wege  chronischer  Vergiftungen  Nervenkrankheiten  bei 
Thieren  hervorrufen,  um  die  organischen  Ursachen  derselben  post 
mortem  untersuchen  zu  können.  Im  Laufe  dieser  Untersuchungen  — 
über  welche  ich  im  ung.  Archiv  für  Med.  II.  Band  schon  berichtet 
habe  —  ergab  sich  ein  unerwartetes  und  überraschendes  Resultat,  die 
Entartung  nämlich  der  Hinterseitenstränge  bei  chronischer  Nicotin- 
vergiftung  der  Kaninchen  (2  Thiere).  Dieser  Befund  gab  mir  Veran- 
lassung, meine  Studien  fortzusetzen,  weshalb  ich  auch  die  Beschreibung 
dieser  Fälle  im  Folgenden  anführe: 

„Die  Veränderung  erscheint  am  schönsten  bei  der  makroskopischen 
Betrachtung  der  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärteten  Stücke.  —  Eine 
keilförmige  blasse  Partie  an  der  Stelle  des  inneren  HS.  fallt  in  die 
Augen,  die  sich  von  der  Peripherie  bis  zum  Canalis  centralis  erstreckt 
und  in  jeder  Höhe  des  Dorsalmarkes  ununterbrochen  vorhanden 
bleibt.  —  Im  Lumbaimark  reicht  dieser  degenerirte  Theil  nicht  ganz 
bis  zur  Peripherie,  sondern  seine  hintere  Grenze  ist  durch  eine  Linie, 
welche  man  durch  den  VTinkel  der  Hinterhörner  zieht,  angedeutet. 
Im  Dorsaltheil  erstreckt  sich  der  Keil  bis  zum  Rand  und  seitwärts 
gegen  die  Hinterhörner  zu. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  an  geKrbten  Chromsäure- 
Präparaten  zeigt,  dass  an  der  erwähnten  Stelle  die  Grenze  der  Myelin- 
scheide undeutlich,  der  Axencylinder  blass  und  kömig  zerfallen  ist. 
An  Stelle  einzelner  Fasern  tritt  ein  leerer  heller  Hof  auf,  so  dass  der 
Strang  hier  wie  durchlöchert  erscheint.  Die  Gliafasern  weben  sich 
ohne     Ordnung     der    Septa     durch,     deren   Eintheilung  vollständig 
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verschwunden  ist.  Diese  Degeneration  ist  an  der  seitlichen  Grenze 
des  inneren  Hinterstranges  am  schönsten  entwickelt,  erreicht  aber  am 
Rand  die  Spitze  der  Hinterhörner  und  übergeht  auch  auf  die  lateralen 
Hinterstränge. 

Die  Weigert'sche  Färbung  zeigt  die  Verhältnisse  sehr  mangelhaft, 
der  Hämatoxylin-Kupferlack  verdeckt,  was  die  Chromsäure  sonst  am 
deutlichsten  zeigt.  Bei  anderen  myelitischen  Processen  kommt  dieses 
Verhalten  ebenfalls  vor. 

An  Längsschnitten  sieht  man,  dass  die  Axencylinder  vielfach  ge- 
schlängelt sind.  In  seinem  Verlauf  verdickt  sich  mancher  Axencylinder 
auf  das  3 — 4  fache  seines  Durchschnittes.'* 

Ich  hatte  schon  damals  diese  Veränderungen  in  folgender  Weise 
erklärt: 

Durch  die  Vergiftung  werden  gewisse  gegen  Stoffwechselver- 
änderung speciell  empfindliche  Theile  des  Nervensystems  im  Rahmen 
einer  allgemeinen  Gewebsveränderung  bevorzugt,  und  es  deutet  Vieles 
darauf  hin,  dass  eben  die  Hinterstränge  gegenüber  Stoff wechselstö- 
rungen  besonders  empfindlich  sind.  (Entartung  der  Hinterstränge  in 
Folge  StoflFwechselstörung  durch  Lues,  Seeale,  Pellagra,  Blei,  Alkohol, 
Arsen (?),  Diphtherie  u.  s.  w.) 

Es  ist  leicht  verständlich,  dass  die  erwähnte  bei  Xicotinkaniuchen 
gefundene  Hinterstrang-Degeneration  meine  Aufmerksamkeit  gefesselt 
hat,  insbesondere  steigerte  mein  Interesse  die  Angabe  Strümpell's, 
der  in  seinem  Lehrbuche  der  Medicin  2  Fälle  von  Nicotintabes  be- 
schrieben hat,  wo  er  als  Ursache  des  tabischen  Symptomencomplexes 
eine  chronische  Nicotinvergiftung  angenommen  hat.  AlF  dies  bewog 
mich,  meine  Versuche  im  Jahre  1893 — 1894  mit  der  wohlwollenden 
Unterstützung  meines  damaligen  Chefs,  Prof.  Dr.  Karl  Ketly,  fortzu- 
setzen. Um  mich  in  noch  weiterem  Gesichtskreise  orientiren  zu  können, 
wollte  ich  nicht  nur  durch  mehrere  einzelne  Gifte  im  Nervensystem 
der  Versuchsthiere  StoflFwechselstörungen  verursachen,  sondern  ich  gab 
auch  zugleich  dieselben  Gifte  mit  einander  combinirt  (so,  wie  wir 
bei  Menschen  Nervenkrankheiten  aus  combinirter  Aetiologie  entstehen 
sehen,  z.  B.  Alkohol  +  Lues,  Alkohol  +  Nicotin,  Alkohol  +  Blei,  Al- 
kohol +  Hg,  oder  die  Lues  mit  irgend  w^elcher  anderen  Stoffwechsel- 
störung  combinirt).  Ich  hatte  chronische  Vergiftungen  mit  Nicotin 
+  Branntwein,  Nicotin  +  Cocain,  Nicotin  +  Ergotin,  Ergotin  +  Cocain 
unternommen,  dabei  die  Thiere  sorgfältig  beobachtet  und  post  mortem 
das  ganze  per.  und  centr.  Nervensystem  mit  sämmtlichen  anwendbaren 
Methoden  untersucht.  Durch  diese  Versuche  gelan<(te  ich  in  Besitz 
einer  grossen  Zahl  eines  bis  heute  nicht  und  auch  in  der  Zukunft 
kaum   verwendbaren    Materials,    welches    aufzuarbeiten    nit^ne    ander- 
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weitige  Beschäftigung  seit  jener  Zeit  mir  keine  Gelegenheit  gab.  — 
So  viel  hatte  ich  trotzdem  bei  der  makroskopischen  Betrachtung 
der  in  Mülle  rascher  Flüssigkeit  gehärteten  Präparate  erfahren,  dass  bei 
den  Versuchsthieren  keine  ausgesprochene  Veränderung  der  Hinter- 
seitenstränge entstanden  isi  (Ich  bemerke,  dass  ich  einfach  mit 
Nicotin,  Cocain,  Ergotin  und  Branntwein  je  5 — 5  Thiere,  mit  Combi- 
nation  dieser  Gifte  je  1 — 1  Thier  vergiftet  habe.)  Die  Versuche  von 
Neuem  zu  beginnen,  die  Ursache  der  Misserfolge  zu  suchen,  ist  mir 
seither  nicht  geglückt.^) 

Gleichzeitig  mit  den  erwähnten  Versuchen  —  eben  weil  ich  mit 
Ergotin  nur  bei  2  der  Versuchsthiere  Hautgangrän  hervorrufen 
konnte  — ,  aber  auch  in  diesen  Fällen  ist  es  mir  nicht  gelungen,  weder 
im  Augenhintergrund  (bei  dieser  Untersuchung  standen  mir  Prof. 
Gross,  Szili  und  Goldzieher  bereitwilligst  zur  Hülfe),  noch  im  Nerven- 
system eine  Entartung  der  Gefasse  hervorzubringen,  ich  bin  daher 
auf  den  Gedanken  gekommen,  die  aus  allgemeiner  Stoff  Wechselstörung 
entstehende  Gefassentartung  in  der  menschlichen  Pathologie  zu  erforschen 
und  das  Verhalten  des  Nervensystems  in  diesen  Fällen  zu  untersuchen. 

Ich  dachte  mir  schwere  Fälle  von  allgemeiner  Arteriosklerose, 
wo  sämmtliche  Gefasse  des  Körpers,  so  hoffentlich  auch  jene  des 
Nervensystems  entarten.  Zußlligerweise  starben  zur  selben  Zeit  in 
einigen  Monaten  4  Kranke  der  Klinik,  die  sämmtlich  an  schwerster 
Arteriosklerose  gelitten  haben.  Das  RM.  dieser  Kranken  wurde  in 
Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtet,  und  nach  4 — 5  Wochen  sah  ich, 
ziemlich  überrascht,  dass  die  HSS.  dasselbe  Bild  wie  das  der  ersten 
nicotisirten  Kaninchen  zeigten.  Die  Goll'schen  Stränge  im  CM.  siod 
mit  der  grauen  Substanz  gleich  gefärbt  und  heben  sich  scharf  hervor 
im  dunkelgrünen  Grund  des  übrigen  RM.-Querschnittes.  Im  CM.  ist 
das  Bild  dasselbe  gewesen,  wie  wir  es  an  Chromsäuere-Präparaten  bei 
voi^eschrittener  Lumbaitabes  und  bei  aufsteigender  HS.-Degeneration 
zu  sehen  gewöhnt  sind.  Die  Veränderung  erscheint  auch  im  Dorsal- 
und  Lumbaimark  ziemlich  scharf,  kommt  jedoch  schon  in  unterem 
Cervicalmark  auf  die  Gegend  des  Schultze'schen  Kommas,  bald  zieht 
sie  sich  dem  inneren  Rand  der  Hinterhömer  zu,  um  endlich  "diffus  im 
ganzen  HS.  zu  verschwinden.  —  Im  unteren  Cervicalmark  nimmt  die 
Veränderung  keilförmige  Gestalt  an,  vorwärts  breitet  sie  sich  in  Knäuel- 
form  aus,   so   wie   wir  es  bei  Tabes  häufig  finden  und  entsprechend 

1)  Bei  BeurtheiluDg  dieser  Misserfolge  darf  nicht  ausser  Acht  gelassen 
werden,  dass  auch  beim  Menschen  der  Branntwein  einmal  unter  1000  Fällen  eine 
HS.-Erkrankung  verursacht,  Lues,  Ergotin,  Pellagra,  pemiciöse  Anämie  ebenfalls 
nur  selten  in  vielen  Hundert  Fällen  HS.- Veränderungen  hervorrufen. 
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dem  Bilde,  welches  Minnich  im  Cervicaltheil  eines  hydropisch 
degenerirten  Rückenmarks  zeichnet  (Redlich  giebt  ein  ähnliches 
Bild  bei  Tabes.  Jahrbuch  für  Psych.  B.  XI,  T.  IL  F.  V.  C).  Ich  hebe 
noch  einmal  hervor,  dass  dieses  Bild  nur  an  in  frischer  Müll er'scher 
Flüssigkeit  gehärteten  Präparaten  so  klar  und  von  der  Tabes  kaum 
unterscheidbar  erscheint,  die  Färbung  und  die  mikroskopische  Unter- 
suchung führen  dagegen  zu  ganz  verschiedenen  Resultaten. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  dieser  Präparate  hat  ergeben, 
dass  die  StoflFwechselstörungen  der  Hinterstränge  zuerst  immer  auf 
gewisse  Prädilectionsstellen  localisirt  auftreten,  und  dass  wir  aus  diesem 
Verhalten  der  HSS.  nicht  nur  die  Tabes,  sondern  auch  die  übrigen 
HS.-Erkrankungen  erklären  können;  jedoch  geben  dieselben  Präparate 
keinen  Beweis  dafür,  dass  die  Tabes  Folge  einer  Gefässerkrankung 
wäre,  sie  beweisen  das  Entgegengesetzte. 

Bevor  ich  diese  Folgerung  weiter  auseinandersetze,  will  ich  die 
erwähnte  arteriosklerotische  Degeneration  des  Rückenmarks  und  auch 
diejenigen  Veränderungen,  welche  ich  bei  anderen  Circulations-  und 
Stoffwechselkrankheiten  gefunden  habe,  beschreiben. 

Die  Fälle  sind  im  Kurzen  die  folgenden  ^): 

I.  Fall.  G.  M.,  68  J.  alt,  Fleischhauer,  wird  in  somnolentem  Zustande  auf- 
genommen.    Zeichen   einer  Kückenmarkskrankheit   waren  nicht  vorhanden, 

See tions befand:  Endoarteriitis  chronica  deformans  im  ganzen  arte- 
riellen System  mit  den  ausgebreitetsten  Verkalkungen;  die  Aorta  ist  in 
ihrem  ganzen  Verlaufe  zu  einem  rigiden  Rohr  verändert,  consecutive  Hyper- 
trophie des  linken  Herzventrikels,  Verkalkung  der  C'oronaria,  besonders 
links;  einige  schwielige  Streifen  im  linken  Pai)illarmuskel,  vorgeschrittenes 
Lungenödem,  chronischer  Magenkatarrh,  chronische  interstitielle  Nephritis, 
braune  Atrophie  der  Leber,  Induratio  cyanotica  renum. 

Dura  mit  dem  Schädeldach  fest  verwachsen,  letzteres  dicht,  atrophisch: 
Dura  h\-pertrophisch;  auf  seiner  Obertläche  besonders  rechts  und  in  der 
Scala  media  mit  zerreisslichen,  stark  vasrulirten,  leicht  abziclibiiren  binde- 
gewebigen Auflagerungen.  Die  weichen  Hirnhäute  milchartig  getrül)t.  — 
Frontalloben  sehr  saftreich,  die  Venen  gefüllt,  weiche  Hirnhäute  leicht  ab- 
ziehbar. Die  Frontalwindungen  sind  äusserst  schmal,  mit  gewundenem 
Verlauf,  die  Markleisten  eingezogen.  An  der  Art.  bas..  an  der  Carotis  co- 
munis,  an  der  linken  Vertebralis,  an  der  linken  Art.  fossae  Sylvii  zahlreiche 
schwefelgelbe,  undurchsichtige,  linsengi'osse  Verdickun^^en.  Die  Gcfässe  sind 
durchgängig.  —  Seitenventrikel  massig  erweitert,  in  ihrem  Innern  unir»'- 
fälir  35  g  reine  Flüssigkeit.  Ependym  etwas  verdickt,  SehhiiL^'d  sehr 
fein  granulirt,  Gehirn  blutarm,  saftreicb,  etwas  weicher  als  gewohnlich. 

IL  Fall.     Frau  W.  L.,    33  J.  alt,    seit   1892  krank,    gestorhi'n    ohne 


1)  Für  diese  Daten  bin  ich  Herrn  Prof.  Pertik  zu  Dank  verptlichtet. 
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Symptome    einer  Nervenkrankheit    am  16.  März    1894.     (Einige  Tage  vor 
ihrem  Tode  Delirien.) 

Obduction:  Aneurysma  cylindriforme  semiperiphericum  parietis  an- 
terioris  arcus  aortae,  Dilatatio  aortae  ascendentis,  endoarteritide  chronica 
deformanti,  partim  petrilicata,  affecti  cum  hypertrophia  dilatativa  ventriculi 
cordis  utriusiiue  et  dej^eneratione  adiposa  myocardii  subsequenti;  —  Indu- 
ratio  brunea  pulmonum,  cyanotica  lienis,  Hydrops  ascites  extr.  infer.  Aneu- 
rysma i>artiale  chronicum  cordis,  Hyjioplasia  renis  dextris,  Arteriosclerosis 
renum. 

Ueber  das  makroskopische  Bild  des  Nervensystems  keine  Daten. 

III.  Fall.  Frau  Y.  S.,  44  J.  alt,  seit  4  Jahren  krank,  gest.  am  16. 
April  1894.  Einige  Tage  vor  dem  Tode  soporös,  sonst  keine  Nerveii- 
symj^tome. 

Obduction:  Insufticientia  valvularum  semilunarium  aortae  subsequente 
hyi)ertroi>hia  dilatativa  majoris  gradus  ventriculi  cordis  utriusque;  Infarc- 
tus  haemorrliagicus  in  lobo  sup.  pulmonis  dextri  et  sinistri  magnitudine 
usque  puj^num  virile  aequans;  Induratio  brunea  pulmonum  et  cyanosis  he- 
patis  et  lienis:  Deg.  adiposa  musculorum  cordis;  Endoarteritis  chronica 
d  e  f 0  r  m  a  n  s  a  r  t  o  r  i  a  r  u  m  s  u  m  m  a  r  u  m :  Degeneratio  parenchymatosa  renuni. 

Ueber  die  makroskopisclie  Veränderung  des  Nervensystems  habe  keine 
Daten. 

IV.  P'all.  Frau  A.  L.,  42  J.  alt,  seit  4  Monaten  krank,  gestorben  am 
18.  Mai  1894.  Sie  hat  ausstrahlende  Schmerzen  im  Kücken  gehabt,  zu 
welchen  Ko\)i-  und  Gliederschmerzen  sich  gesellten.  Der  ganze  Körper  bei  Be- 
rührung schmerzhaft.  In  der  letzten  Zeit  stundenlange  Bewusstlosigkeit. 
Klinische  Diagnose:  Insufticientia  valv.  semil.  aortae;  Endoarteriitis.  Keine 
Section,  al».treseh<'n  von  Hei-ausnahme  des  Kückenmarks  und  Gehirns. 

V.  Fall.  Diesen  und  1  fol«rf^nde  Fälle  (VI,  VII)  habe  ich  ohne 
weitere  Angabe  blo'^  mit  <ler  Diai^nose  ..Endoarteriitis  chronica"  erhalten. 
Der  VI.  Fall  stammt  von  einem  31  Jahre  alten  Manne;  dieser  Fall  ist 
dt'^halb  von  besondei'rni  ]nter(^^s(\  weil  er  beweist,  dass  die  Degenerationen 
nicht  vom  Senium,  sondern  von  der  Arteriosklerose  abhängen.^) 

Die  oben  erwähnte  Hinterstrangdegeneration  bei  der  Arterio- 
sklerose habe  ich  in  allen  diesen  sieben  Fallen  gefunden,  ausserdem 
scheint  au  diesen  Kücken  marken  charakteristisch  zu  sein  die  Ver- 
dickung der  Se}da,  welche  man  auch  mittelst  der  histologischen  Unter- 
suchung nachweisen  kann;  sie  tritt  aber  schon  bei  der  makroskopischen 


^1  Sander  hat  in  der  Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  im 
Jahre  1M)1  in  Dasei  die  artcriosklerntiöchen  Degenerationen  in  Verbindung  mit 
den  senilen  Küekenmark'^deL'cnerationen  besehrieben.  Diese  Daten  konnte  ich 
nach  dem  kurzen  Autorel'erai  nicht   L-ebührend  verwerthen. 
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Betrachtung  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  gehärteter  en  bloc-Stticke 
hervor. 

Sämmtliche  Veränderungen  habe  ich  nach  dem  makroskopischen 
Bilde  zuallererst  —  wie  leicht  verständlich  —  der  Gefässentartung 
zugeschrieben;  um  dann  in's  Klare  zu  kommen  und  ein  Vergleichs- 
material gewinnen  zu  können,  habe  ich  einige  Rückenmarke  mehrerer 
an  Circulations-  und  anderen  Krankheiten  Gestorbener  untersucht. 
So  einen  Fall  von  Insufficienz  der  Bicuspidalklappe  (VIII;  38  J.  alte 
Frau),  bei  welchem  weder  in  vivo,  noch  post  mortem  eine  Arterio- 
sklerose sich  vorfand,  bei  welchem  jedoch  5  Tage  vor  dem  Tode  in 
dem  Exitus  ein  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  zum  Gehirnödem  sich 
gesellender  deliröser  Zustand  sich  entwickelte.  Ausserdem  habe  ich  das 
Rückenmark  eines  42jährigen  (IX)  und  dasselbe  eines  58jährigen 
Kranken  (X)  —  beide  in  Folge  von  Insufficienz  der  Bicuspidalklappen 
gestorben  —  untersucht.  Unter  diesen  drei  Fällen  sind  im  ersten  (VIII) 
die  HSS.,  abgesehen  von  einer  geringen  mikroskopischen  Degeneration, 
normal  gewesen,  im  IX.  Falle  ist  dieselbe  ebensogut  ausgesprochen 
gewesen  wie  bei  der  schweren  Arteriosklerose;  im  Falle  X  ist  die 
Degeneration  ebenfalls  auch  im  makroskopischen  Bilde  sehr  klar  aus- 
gesprochen gewesen. 

Diese  Fälle  beweisen,  dass  die  Veränderung  der  HSS.  keine  directe 
und  ausschliessliche  Folge  der  Gefässentartung  ist,  sondern  im  Wege 
einer  allgemeinen  Circulations-,  präciser  gesagt,  Stoif Wechselstörung 
entsteht;  dieselbe  Veränderung  habe  ich  auch  bei  anderen  allgemeinen 
StofiFwechselstörungen  gesucht. 

Ich  untersuchte  einen  Fall  von  Pneuni.  catarrh.  (XI) ,  einen  Fall 
von  Lungenphthise  (XII:  Mann  64  J.\  einen  Fall  von  Diabetes  (XIII) 
und  einen  zweiten  Fall  von  Lungentnberculose  (XIV).  In  den  zwei 
ersten  Fällen  (XI,  Xll),  besonders  aber  im  XII.  Falle  hat  sich  die 
Veränderung  der  HSS.  sehr  schön  gezeigt  (s.  F.  3),  man  hat  sogar. 
nach  Weigert  gefärbt,  einen  degenerirten  Streifen  im  Goirscheu 
Strang  des  CM.  an  beiden  Seiten  des  Sept.  p.  gesehen;  in  den  Fällen  XI II 
u.  XIV  fand  sich  keine  Veränderung  vor.  In  eiuem  Falle  von  Pseudo- 
tabes periph.  (XV)  fand  ich  ebenfalls  keine  Degeneration,  nur  im 
dorsalen  Theile  zeigte  sich  eine  in  toto  hellere  Färbung  der  HSS., 
ohne  dass  das  mikroskopische  Bild  ein  genügend  bestimmtes  Bild  der 
hydr.  Degeneration  gezeigt  hätte. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ist  an  allen  diesen  schon 
bei  blossem  Auge  verändert  erscheinenden  Rückenmarken  cliarakt»M'istiscli. 
dass  der  Axencylinder  einmal  in  Form  eines  feinen  Detritus,  ein 
anderes  Mal  in  gröbere  Körner  zerfällt  und  in  den  meistt^n  Fasern 
verloren  geht.     Die  Markscheide  verliert   ihre  scliime   runde  rorni,  ist 
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geschwollen,  mit  der  Rosin'schen  Methode  wird  sie  schmutzigblaa  oder 
lila  gefärbt,  mit  Carmin  schmutzig  rosafarbig,  vielfach  verschwindet 
sie  YoUkommen  und  an  ihre  Stelle  tritt  ein  körniger  Detritus  oder 
ein  kömiges  plasmatisches  Exsudat  Ich  finde  es  sehr  charakteristisch, 
dass  die  schöne  netzartige  Structur  des  normalen  Stranges,  welche 
durch  die  nebeneinander  gesellten  Gliafasern,  Spinnenzellenausläufer 
und  die  durch  feine  Gliasepten  getrennten  Sonnenbilder,  d.  h.  Faser- 
querschnitte gebildet  wird,  verschwindet;  an  die  SteUe  dieser 
schönen  normalen  Zeichnung  tritt,  wie  schon  oben  gesagt,  ein  plas- 
matisches Exsudat,  in  welchem  nur  hie  und  da  einige  intacte  Nerven- 
fasern, Spinnenzellen  und  Capillaren  sich  vorfinden.  An  wenigen 
vorgeschrittenen  Stellen  besteht  noch  die  Gliafaserung  und  die  regel- 
mässige Yertheilung  der  Septa,  blos  an  einigen  Stellen,  an  der 
Peripherie  der  hinteren  Stränge,  in  der  Gegend  des  Schultze'schen 
Kommas  und  parallel  mit  dem  Septum  posticum,  davon  durch  ge- 
sunde Fasern  getrennt,  finden  wir  einzelne  oder  mehr  weniger  gruppirte 
degenerirte  Fasern. 

Die  beschriebene  Veränderung  ist  meiner  Ansicht  nach  zweifellos 
dieselbe  oder  wenigstens  sehr  nahe  verwandt  mit  jener,  welche  zuerst 
Minnich  in  3  Fällen  von  essentieller  Anämie,  in  3  Fällen  von  chronischem 
Icterus,  in  einem  Falle  in  Leukämie  und  in  einem  Falle  in  Gehirn- 
tumor gestorbenen  Kranken  beschrieben  hat,  und  welche  ich  gleichzeitig 
mit  Minnich  (ungarisch  schon  im  Mai  1893)  publicirt  habe.  Minnich 
erwähnt,  dass  ähnliche  Veränderungen  schon  früher  Tizzoni  bei 
Versuchsthieren  nach  Exstirpation  der  Nebennieren,  Babes  und 
Kalindero  bei  der  Addison'schen  Krankheit  beschrieben  haben.  — 
Ich  kann  aus  der  Beschreibung  nicht  beurtheilen,  ob  die  von  Lubarsch 
im  Rückenmark  carcinomatöser  Kranken  beschriebene  Veränderung 
ebenfalls  hierher  gehört,  obzwar  ich  es  fClr  sehr  wahrscheinlich  erachte. 
Ebenso  gehören  wahrscheinlich  hierher  die  von  W.  Miller  und  Nonne 
bei  der  Leukämie,  von  Sandmayer,  Williamson  und  Anderen  bei 
Diabetes  mellitus,  von  Fürstner,  Edinger  und  Helbing  durch 
künstliche  Erschöpfung  mittelst  der  Rotationsmaschine  erzielten  HS.- 
Veränderungen.  Bei  allen  diesen  Entartungen  scheint  es  charakteristisch 
zu  sein,  dass,  nach  Weigert  gefärbt,  keine  oder  nur  eine  kaum  wahr- 
nehmbare Veränderung  sich  zeigt,  —  die  in  Chromsalzen  gefärbten 
Präparate  dagegen  und  die  Axencylinderfarbungen  geben  ein  deut- 
liches Bild.i 

Dieselbe  Veränderung  wurde  von  Petren  in  einem  Falle  von 
Tuberculosis  pulmonum  und  Leberabscess,  ebenso  bei  beginnender 
Tabes,  ferner  von  Seh  äff  er  in  einem  Falle  von  Paralysis  progressiva 
beschrieben.    Seh  äff  er  hält   seinen  Fall   für  eine  beginnende  Tabes, 
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obzwar  schon  Mio n ich  darauf  aufmerksam  gemacht  hat,  dass  er  einen 
Fall  von  Tabes  incipiens  mit  der  hydropischen  Degeneration  combinirt 
fand.  Petren  hält  meiner  Ansicht  nach  mit  vollem  Rechte  den 
Fall  Schaffer^s  fBr  eine  hydropische  Degeneration,  dem  gegenüber 
bleibt  Schaffer  in  seiner  etwas  zu  scharf  geäusserten  Antwort  bei  seiner 
ersten  Auffassung. 

Meiner  Meinung  nach  müssen  wir  zur  Beurtheilung  der  hier  auf- 
tauchenden Fragen  folgende  Gesichtspunkte  in  Betracht  ziehen: 

1.  Ist  es  möglich,  die  hydropische  Degeneration  bezüglich  ihrer 
topographischen  Localisation  und  ihrer  anderweitigen  Merkmale  quali- 
tativ von  der  tabischen  Degeneration  zu  unterscheiden,  oder  stellt  sich 
vielleicht  nur  eine  mildere  Erkrankung  einer  topographisch  bestimm- 
baren, gegenüber  StoflFwechselstörungen  im  Allgemeinen  speciell  em- 
pfindlichen Stelle  oder  Fasergruppe  ein?  Ist  es  begründbar  zu  be- 
haupten, dass  diese  besonders  empfindliche  Stelle  des  Rückenmarks 
bei  der  hydropischen  Degeneration  am  gelindesten,  bei  der  Tabes  und 
der  damit  verwandten  Fried  reich' sehen  Krankheit  am  schwersten  er- 
krankt? 

2.  Wenn  es  keinen  Unterschied  in  der  Localisation  dieser  Processe 
giebt,  von  welchem  Grade  und  von  welchem  Werthe  ist  der  quanti- 
tative Unterschied  der  hydropischen  und  der  tabischen  Degeneration? 

Nach  meinen  eigenen  Untersuchungen  sowie  auch  nach  der  Be- 
schreibung anderer  Verfasser  ist  es  für  die  hydropische  Degeneration 
charakteristisch,  dass  diese  diffus,  verschwommen  oder  manchmal  das 
Markscheiden-Entwicklungsschema  des  Rückenmarks  nachahmend  auf- 
tritt. Im  Sacral-  und  Lumbaimark  breitet  sie  sich  im  septomargi- 
nalen  Theile  des  Rückenmarks  aus,  besonders  im  oberen  Dorsal- 
und  unteren  Cervicalmark  tritt  sie  im  medialen  Theil  des  Burdach- 
schen  Stranges  auf,  d.  h.  in  der  Grenzzone  der  Burdach'schen  und 
GoU'schen  Stränge;  im  oberen  Cervicalmark  giebt  sie  in  gut  ausge- 
sprochenen Fällen  ein  scharf  umschriebenes,  die  Secundärdegeneration 
nachahmendes  Bild.  —  DieZooe  von  Lissauer  zeigt  sich  makro-  sowie 
mikroskopisch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  degenerirt.  Die  Degeneration 
setzt  sich  häufig  über  die  Spitze  der  Hinterhörner  in  die  Seitenstränge 
und  als  peripherische  Randdegeneration  sogar  bis  zum  Septum  anti- 
cum  fort.  In  einzelnen  Fällen  sehen  wir  eine  halbmoudförmiue  De- 
generation an  der  Stelle  des  Govvers'schen  Bündels,  in  anderen  Fällen 
sind  die  Randpyramidensträuge  ebenfalls  degenerirt. 

Alle  diese  Degenerationen  zeichnen  sich  ausser  der  oben  Lre<_re- 
benen  histologischen  Beschreibung  dadurcli  aus,  dass  sie  an  Jer 
Schnittfläche  der  in  Müller'seher  Flüssigkeit  gehärteten  Stücke  am 
besten    hervortreten,    sie    sind    an    solchen  Stücken  von  der  ta]>ischcn 

ir 
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Degeneration  weder  nach  Intensität  noch  nach  der  Localisation  zu 
unterscheiden.  Nach  Marchi^)  behandelt,  erscheint  das  Bild  auch  an 
makroskopischen  Schnitten,  jedoch  ist  das  mikroskopische  Bild  mit 
dieser  Methode  Yollständig  negativ;  schwarze  Gerinnsel,  Kömer  oder 
anderweitige  Sparen  einer  Degeneration  zeigen  sich  nicht.  Nach 
Weigert  ge&bt,  erscheinen  blos  die  am  schwersten  degenerirten 
Stellen  lichter  oder  überhaupt  ungefärbt.  Mit  Carmin,  Hämatozjlin- 
Eosin  oder  nach  Rosin  gefärbt,  tritt  die  Degeneration  sehr  klar  herror. 
Die  Gliaförbung  nach  Weigert  war  damals  noch  nicht  eingeführt  ge- 
wesen, obzwar  dieselbe  bei  der  Losung  dieser  Frage  hoffentlich  von 
höchster  Bedeutung  wäre. 

Betrachten  wir  nun  die  tabische  Degeneration!  —  Diese  tritt,  wie 
es  mir  scheint,  am  inneren  Rande  der  grauen  Hinterhömer  oder  im 
Grenzgebiet  der  GoU'schen  und  Burdach'schen  Stränge  auf,  um  in  vor- 
geschrittenen Fällen  völlig  oder  beinahe  völlig  die  Hinterstränge  zu 
vernichten;  am  meisten  bleiben  noch  einige  Fasern  in  der  Zona  comu- 
commissuralis  oder  in  dem  hinteren  med.  Bündel  von  Ob  er  st  ein  er  er- 
halten, jedoch  finden  wir  einige  intacte  Fasern  gewöhnlich  auch  an 
der  Stelle  der  stärksten  Degeneration.  Letztere  erstreckt  sich  auf  die 
Lissauersche  Zone,  auf  die  Faserung  der  Clarke'schen  Säulen,  in  sel- 
tenen Fällen  auch  auf  den  Seitenstrangantheil  der  Lissauer'schen  Zone 
auf  den  cerebellaren  und  Gowers'schen  Strang,  es  können  gleichzeitig 
sogar  die  Pyramidenstränge  entarten.  In  solchen  Fällen,  wie  es  auch 
der  Fall  von  Jendrassik  zeigt,  entsteht  eine  Degeneration  der  ganzen 
Circumferenz  des  Rückenmarks.  Die  Entartung  der  Pyramidenstränge 
hält  Erb  bei  der  Tabes  beinahe  für  die  Regel,  hingegen  Strümpell 
und  Erauss  nur  für  Ausnahme  (Redlich).  Manche  Autoren  sind 
der  Ansicht,  dass  die  Erkrankung  der  hinteren  extramedullären  Wurzel- 
fasern ebenfalls  zum  wesentlichen  Merkmale  der  tabischen  Degene- 
ration gehöre,  der  grösste  Theil  der  Verfasser  stimmt  doch  darin 
überein,  dass  dies  gegenüber  der  intramedullären  Entartung  der  Hinter- 
stränge im  Hintergrund  bleibt,  sogar  auch  vollständig  fehlen  kann 
(2Fälle  von  Raymond,  Blocq  und  Onanow).  —  Die  Entartung  der 
Fasern  der  Clarke'schen  Säule  scheint  mir  noch  am  ehesten  für  die 
Tabes   charakteristisch   zu  sein,   obzwar   ich   nicht   im  Geringsten  ftir 


^)  Die  Mar  Chi  methode  hatte  ich  zu  diesem  Zwecke— .die  hydrop.  Degene- 
ration an  Schnitten  makroskopjsch  demonstriren  zu  können  —  schon  im  Jahre 
1894  verwendet,  die  Präparate  verschiedenorts,  auch  im  Auslande,  gezeigt.  Schaffer 
hat  im  Jahre  1898  (N.  Centralbl.)  dieselbe  Methode  beschrieben.  Ich  halte  doch 
diese  in  Folge  des  gänzlich  negativen  mikroskopischen  Bildes  für  bedeu- 
tungslos. 
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erwiesen  halte,  dass  diese  Läsion  eine  primäre  wäre  ^)  und  dass  die  Ent- 
artung der  Clarke'schen  Säule  in  allen  Fällen  bei  beginnender  Tabes 
vorkäme.  Andererseits  wissen  wir  wohl,  dass  die  Faserung  der  Clarke- 
Säulen  auch  im  nicht  tabischen  Rückenmark  degenerirt,  wenn  die  mit 
der  tabischen  Entartung  sonst  gleich  localisirten  Hinterstrangfasern  er- 
kranken.'-) 

Die  Degeneration  der  Lissaaer'schen  Zone  kann  ich  für  die  Tabes 
ebenfalls  nicht  charakteristisch  halten;  —  erstens  giebt  es  nämlich 
Tabesßllle,  wo  diese  Zone  nicht  degenerirt  (Pineles,  cit.  bei  Spiller: 
The  path.  of  tabes.  Int.  med.  mag.  VI.  1897),  zweitens  kommt,  wie  wir 
gesehen  haben,  die  Entartung  dieser  Zone  bei  der  hydropischen  De- 
generation ebenfalls  vor.  Ich  erwähne  hier  zugleich,  dass  die  Ent- 
artung der  Lissauer'schen  Randzone  keineswegs  als  Beweis  einer  extra- 
medullären Erkrankung  dienen  kann,  indem  Pfeiffer  dieselbe  bei 
Wurzelläsionen  intact  gefanden  hat  (cit.  Raymond,  Sclers.  syst,  de  la 
moelle,  1894).  Ich  halte  für  besonders  wichtig  die  folgende  Aussage 
Redliches:  „Nebenbei  sei  noch  erwähnt,  dass  wir  die  in  unserer  ersten 
Mittheilung  enthaltene  Angabe,  als  ob  die  Lissauer'sche  Randzone  in 
Folge  der  peripheren  Lage  ihrer  Fasern  stets  sehr  frühzeitig  bei  der 
Tabes  erkrankt,  nicht  mehr  ganz  aufrecht  erhalten  können.'*  Schon 
im  Jahre  1892  schrieb  er:  „Wann  sich  die  Degeneration  zeigt  und  in 
welchem  Grade,  ist  variabel,  manchmal  solle  man  bei  hoch- 
gradiger Tabes  die  Randzone  besser  erhalten  finden  als  die 
Hinterstränge." 

Wir  können  somit  das  Gesagte  in  Folgendem  zusammenfassen: 
Das  Wesen  des  tabischen  Entartungsprocesses  ist  die 
an  einer  Prädilectionsstelle  (Schultze'sche  Komma,  Grenzgebiet 
der  GoU-  und  Burdachstränge,  oder  die  Faserung  am  med.  Rande  der 
Hinterhömer)  der  Hinterseitenstränge  auftretende  Degene- 
ration, welche  im  Cervicalmark  gesetzmässig  zur  Ent- 
artung der  GolTschen  Stränge  führt.    —    Dieselbe  Localisiition 

*)  Ich  finde  nirgends  erwieseo,  dass  die  zu  den  Clarke 'sehen  Säulen  lau- 
fenden Fasern  der  medialen  Wurzelzone  rriilier  entarten  als  die  ttbri<j:en  Fasern 
derselben  Gegend.    (Vgl.  die  Daten  v.  ^Fayer.  cit.  bei  Redlich,  1S!J7.    S.  74.) 

2|  Redlich  erwähnt  die  Entartung  der  Clarke'schen  Säule  bei  Erkrank- 
ung der  Cauda  equina  (Path,  der  A.  H.-S.-Erk.  Jena  1S97).  Marinesco 
fand  bei  der  progr.  neuralen  Muskelatro])hie  nebst  Entartung  dtT  Hinterstränire 
auch  die  Faserung  der  Clarke'schen  Säulen  deirenerirt.  —  Klippel  sah  dio  De- 
generation der  Zellen  der  Clarke'schen  Säule  bei  der  Dementia  senilis  ^l*aralyses 
gi'n^rales,  formes  spinales.  Anh.  d.  medt'C.  exp.  isn4.  D.  Walker  (Inaug-Di>s. 
1S93)  fand  bei  ergot.  HS.-Erkraukung  die  Clarke'schc  Säulrn  elx'nfalls  (hi^enerirt, 
und  dasselbe  beschreibt  Lichtheim  bei  der  Anaemia  {'crn.  (lit.  bei  Summa, 
Inaug.-Diss.  1891.    Die  Verämleruntr  (\e^  Riickoninark«^  Inn  LiniL^f^i^c-lnviiKlsucbt}. 
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finden  wir,  wie  schon  oben  erwähnt,  bei  der  hydropischen  Verände- 
rung des  Rückenmarks.  Die  Erkrankung  der  Lissauer'schen  Zone  ist 
ebenfalls  beiden  Processen  gemein.  Die  Degeneration  der  Clarke'schen 
Säulen  hatte  ich  bei  der  hydropischen  Degeneration  nicht  gefunden, 
ihre  Bedeutung  bei  der  Tabes  habe  ich  schon  erwähnt  Tuczek  sah 
die  Entartung  dieser  Fasern  bei  Pellagra  und  Ergotismus,  und  aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  entsteht  sie  blos  secundär.  —  Die  Erkrank- 
ung der  extramedullären  Wurzelfasem  ist  geringer  als  die  des  intra- 
medullären Antheiles;  bei  der  Tabes  kann  sie  fehlen,  kommt  aber  bei 
nicht  tabischen  Degenerationen  ebenfalls  vor  (c£  die  Ratten  Edinger's). 
Nach  Alledem  können  wir  behaupten,  dass  die  tabische  und  hydro- 
pische  Degeneration  auf  dieselbe  Stelle,  auf  dieselbe  Faser ung  des 
Rückenmarks  localisirt  sind;  dieselben  beginnen  aller  Wahrscheinlich- 
nach  in  derselben  Stelle  und  schreiten  auch  gleichen  Weges  fort 

Es  steht  doch  ausser  allem  Zweifel,  dass  trotz  derselben  Locali- 
sation  unter  diesen  Formen  ein  wesentlicher  Unterschied  besteht,  dies 
beweist  eben  die  Hämatoxylinfarbung  nach  Weigert  Bei  der  hydro- 
pischen Degeneration  schwillt  die  Markscheide  an,  sie  wird  in  ihrem 
centralen  Theil  schwächer,  in  toto  doch  gefärbt;  dem  gegenüber  geht 
bei  der  Tabes  die  Markscheide  vollkommen  zu  Grunde,  sie  verschwindet, 
und  dem  zufolge  bleibt  für  das  Hämatoxylin  keine  farbbare  Substanz 
übrig,  die  degenerirten  Partien  bleiben  ungefärbt  —  Die  übrigen 
bisher  bekannten  Bestandtheile  der  tabischen  Entartung,  die  Degene- 
ration der  Axencylinder,  die  Gliaanhäufung,  die  Bindegewebshyper- 
plasie,  die  Veränderung  der  Oefasse  und  der  Rückenmarkshäute  kommen 
bei  der  hydropischen  Degeneration  ebenfalls  vor,  sie  können  sogar 
mehr  ausgesprochen  sein  wie  bei  der  Tabes.  Ob  unter  den  aus  ver- 
schiedenen Ursachen  entstehenden  hydropischen  Degenerationen  wesent- 
liche anatomische  Unterschiede  bestehen  und  ob  die  letztgenannten 
perimyelinischen  und  perifibralen  (die  Nervenfaser  umgebende,  nicht 
die  Fasern  selbst  betreffende)  Factoren  von  denselben  bei  den  tabischen 
Degenerationen  differiren,  bleibt  einstweilen  dahingestellt  Diese  Auf- 
gabe wäre  vielleicht  am  nächsten  durch  feinere  elective  Färbungen 
der  Glia  und  der  übrigen  Stützsubstanz  zu  lösen. 

Das  oben  erwähnte  einzig  wesentliche  Merkmal,  das  Verschwinden 
der  Markscheide,  kann  auch  nicht  als  ein  ausschliessliches  Merkmal 
der  tabischen  Degeneration  betrachtet  werden,  denn  ganz  abgesehen 
von  der  in  verschiedener  Weise  entstehenden  Trennung  der  Rücken- 
marksfasem,  kommt  es  auch  als  Folge  verschiedener  allgemeiner 
Stoff  Wechselstörungen,  z.  B.  im  Rückenmark  amputirter  Menschen,  bei 
Pellagra,  Ergotismus,  bei  senilen  und  hydropischen  Degenerationen 
vor  (Minnich,   Williamson,    Dinkler).       Ich   selbst    habe    nicht 
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nur  bei  der  Arteriosklerose  gesehen,  dass  die  Markscheide  einzelner 
Fasern  gänzlich  verschwunden  und  an  ihrer  Stelle  ein  nach  Weigert 
nicht  mehr  färbbarer  Hof  geblieben  ist;  insbesondere  schön  ersichtlich 
war  dies  in  meinem  XII.  Falle  (64j.  Mann,  gest.  an  Lungentuberculose). 
AU'  dies  beweist,  dass  die  tabische  Erkrankung  und  die  hydropische 
Degeneration  nicht  nur  gleichen  Ortes  localisirt,  sondern  dass  bezüglich 
der  histologischen  Natur  der  Veränderungen  üebergänge  vorhanden 
sind.  —  Wir  dürfen  eben  nicht  vergessen,  dass  die  tabischen  Bücken- 
marke gewöhnlich  nach  15 — 20jähriger  Dauer  der  Krankheit  zur 
Untersuchung  gelangen,  die  hydropische  Degeneration  hingegen  Folge 
einiger  Monate,  selten  Jahre  lang  dauernder  schwerer  StoflFwechsel- 
störung  ist. —  Selbst  das  Gift  des  Ergotismus  und  das  der  Pellagrosis 
sind  nicht  so  lange  und  auch  im  latenten  Stadium  nicht  so  sicher 
wirkend,  wie  das  der  Lues.^)  Ob  der  erwähnte  Unterschied  nur 
graduell  oder  ein  wesentlicher  sei,  oder  einen  ganz  anderen  Vorgang  be- 
deutet, das  können  wir  mit  unseren  derzeitigen  Methoden  nicht  ent- 
scheiden. Dieselben  geben  uns  entweder  keine  genügenden  DiflFerenzen, 
oder  wir  können  die  Fehler  dieser  DiflFerenzen  nicht  beweisen. 

Es  scheint  auch  wahrscheinlich,  dass  der  Markscheidenzerfall,  die 
Entartung,  nicht  blos  von  der  zeitlichen  Dauer  der  Stoflfwechselstörung, 
sondern  eben  von  der  specifischen  Wirkung  einzelner  Gifte  abhängt. 

Die  specifische  histologische  Wirkung  einzelner  Gifte  hatte  ich 
schon  im  Jahre  1894  behauptet,  dieser  Meinung  hat  sich  auch  Kissl 
angeschlossen. 

Andererseits  ist  es  unleugbar,  dass  dasselbe,  z.  B.  luetische  Gift 
nach  seiner  verschiedenen  Toxicität  oder  vielleicht  nach  der  ver- 
schiedenen Resistenz  des  Individuums  in  derselben  Zeit  ganz  ver- 
schieden schwere  Resultate  produciren  kann.  Eben  von  dem  lue- 
tischen Toxin  —  welches  die  Chemiker  noch  nicht  nachgewiesen 
haben,  in  seiner  Folge  aber  die  Neuropathologie  kennt  und  welches 
auch  die  Infection  und  die  Vererbung  in  genügend  trauriger  Weise 
demonstriren  —  wissen  wir,  dass  es  das  sichere  Bild  einer  Tabes  oder 
einer  Paralyse  im  Laufe  von  1  bis  25  Jahren  producirt,  und  dass  ein 
Fall   in    seinen   anatomischen  Veränderungen   sieh   gleich  schwer  ge- 


^)  Nach  den  Untersuchungen  von  Tuczek  und  Waller  bei  Ergotismu'^, 
von  Tuczek  bei  Pellagra,  kann  das  Gift  selbst  jahrelang  wirken,  recidive  Syiü- 
ptome  verursachen,  und  ältere  Fälle  sind  auch  histologisch  schwerer  verändert.  S) 
in  dem  V.  Fall  (Pellagra,  Tuczek)  erscheint  als  Folge  einer  jahrelang  daiierndeii 
Krankheit  blos  im  cervicalen  Goirschen  Strang  eine  geringfügige  Entartung::  ii. 
dem  Falle  IV,  wo  die  Krankheit  mit  Recidiveu  2<)  Jahre  hindurch  gedauert  hat, 
waren  nicht  nur  die  HSS.  in  ihrem  ganzen  Umfange  degenerirt.  sondern  auch  die 
PSS.  in  derselben  Weise,  wie  bei  einer  alten  und  sehr  schweren  Tabes. 
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stalten  kann,  ob  die  Vergiftung  1  oder  20  Jahre  hindurch  gedauert 
hat.^)  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  entweder  der  über- 
mässig starke  Grad  der  Toxicitat  oder  die  ungewöhnliche  Debilität 
des  Nervensystems  zum  galoppirenden  Verlauf  einer  Tabes  fbhrt. 
Einen  solchen  überaus  lehrreichen  Fall  habe  ich  im  Jahre  1894  au 
der  II.  med.  Klinik  zu  Budapest  beobachtet  und  histologisch  unter- 
sucht Ich  führe  denselben  mit  gütiger  Erlaubniss  des  Herrn  Prof. 
Carl  Ketly  in  Folgendem  auf: 

X.  Y.,  Doctorand  der  Medicin,  hatte  am  1.  Januar  1893  Lues 
acquirirt;  8  Monate  später  sind  trotz  der  sorgfaltigsten  und  recht- 
zeitigen ärztlichen  Behandlung  die  Symptome  einer  Hirnlues  er- 
schienen: Augenmuskellähmungen  und  Hemiparesis.  Trotz  wesent- 
licher Remissionen  sind  immer  schwerere  Symptome  aufgetreten,  so 
dass  wir  im  Mai  1894  den  Kranken  mit  Rupien,  facialer  Parese  und 
mit  einer  schwersten  Tabes  im  Stadium  paralyticum  auf  die  IL  med. 
Klinik  aufnehmen  mussten.  Hier  hat  sich  der  Zustand  des  Kranken 
vorerst  schön  gebessert  Pat.ist  aber  trotz  aller  Kraftanstrengung  und 
Pflege  am  ll.October  an  plötzlich  eingetretener  Hirnblutung  gestorben. 

Bei  der  Section  fanden  wir  die  Entartung  der  Gefasse  des  Nerven- 
systems, eine  aus  dem  Recessus  lateralis  ausgehende  und  sämmtliche 
Himventrikel  erweiternde  Blutung,  kleinere  linsengrosse  Blutungen  in 
den  Rückenmarkshäuten  und  eine  schwerste  parenchymatöse  Degene- 
ration der  Hinterstränge,  zu  welcher  sich  ausgebreitete  Randdegene- 
ration, die  primäre  Entartung  der  linken  Pyramide  und  die  secundäre 
Entartung  der  rechten  Pyramide  gesellten,  —  somit  ein  den  klinijschen 
Symptomen  entsprechendes  Bild  einer  schwersten  combinirten  Tabes. 

Die  vollständige  Krankheitsgeschichte  ist,  wie  folgt: 

X.  G.  24  (?)  Jahre  alt,  isr.  Doctorand  der  Medicin,  wurde  als  Kind 
geimpft,  beim  Militär  zum  zweiten  Mal.  Seine  Eltern  sind  gesund, 
von  seinen  Geschwistern  sind  2  an  Debilitas  congenita,  1  an  Lungen-  1  an 
unbekannter  Krankheit  gestorben,  5  leben  und  sind  gesund.  Er  selbst  ist 
nie  krank  gewesen,  entsprach  seiner  Militärpflicht  ohne  Schwierigkeiten. 
Von  seiner  jetzigen  Krankheit  erzählt  er  die  folgenden  Daten: 

Coitus  am  1.  Januar  1893,  drei  Tage  später  bemerkte  er  ein  weich- 
gründiges  Geschwür  am  Penis,  welches  ohne   Induration   in  4  Wochen  — 

>)  Diese  Irrelativitat  in  Betreff  Zeit,  Toxin  und  anatomischer  Folgen  hat 
schon  Minnich  bei  der  pem.  Anämie  beobachtet.  In  einem  seiner.  Fälle  war 
die  Ataxie  älter,  die  Blutveränderung  schwerer  und  die  Degeneration  schien  doch 
neueren  Datums  zu  sein,  als  in  anderen  symptomatisch  leichter  erscheinenden 
Fällen.  Minnich  selbst  schreibt:  ,,Man  kann  aus  den  mitgetheilten  klinischen 
Daten  ersehen,  dass  weder  der  Grad  der  Blutconsumption  noch  die  Dauer  der 
Krankheit  (speciell  die  Recidive)  ii^end  welche  Anhaltspunkte  für  das  Verstand- 
niss  der  Spinalerkrankung  geben.'^ 
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nach  looaler  Quecksilbersalbehandlung  —  heilte.  Kurze  Zeit  darauf  schmerz- 
hafter Bubo  links,  welchen  er  am  9.  Februar  1893  operiren  Hess.  Die  Wunde 
heilte  in  l^/j  Wochen. 

Ende  Februar  verspürt  er  Rachenschmerzen :  ein  Professor  der  Laryn- 
pologie  constatirte  ein  Geschwür  der  Zungenwurzel,  welches  jedoch  keinen 
bestimmten  Charakter  hatte  und  mit  AgNO.j  behandelt  wurde.  Später  ent- 
stand auch  rechts  ein  ähnliches  Geschwür,  welches  auch  das  Schlucken  hin- 
derte: er  wurde  auch  etwas  heiser;  in  diesem  Monat  bekam  er  Ausschläge 
am  Kopf. 

Gleichzeitig  mit  seinen  Rachen  schmerzen  bekam  er  Fieber  und  Kopf- 
schmerzen und  in  Folge  der  genommenen  Medicin  Jodschnui>fen.  Behufs 
Heilung  seines  Leiden  wurde  er  das  erste  Mal  am  11.  März  1893  auf 
unsere  Klinik  aufgenommen  mit  einem  Status  praesens  wie  folgt:  Der 
Kranke  von  mittlerem  Körperbau,  hat  eine  gesunde  Hautfarbe,  ist  ziemlich 
abgemagert.  Rachen  hinten  stark  umschrieben  injicirt.  Geistes-  und 
Sinnnesthätigkeit  normal,  beim  Sehlucken  hat  er  Druckgefühl  in  den 
Ohren. 

Auf  der  Kopfhaut,  auf  der  Stirn,  auf  dem  Kinn  und  auf  der  Brust 
mehrere  linsen-  bis  bohnengrosse  Ausschläge,  papelartig  erhaben,  injicirt, 
von  injicirtem  Hofe  umgeben  und  mit  ma^^ig  dicken  Borken  belegt.  Die- 
-t4ben  bestehen  seit  drei  Wochen,  jucken  und  schmerzen  nicht.  Vorne  an 
•ler  linken  Seite  der  Zunge  ein  kleines  Geschwür. 

Seine  Hauptklage  ist,  dass  er  in  Folge  der  grossen  Schmerzen  beim 
Sehlucken  nicht  essen  kann. 

Pupillen  sind  gleich  und  gut  roagirend,  innere  Organe  gesund.  Er 
wurde  mit  30  Quecksilbersalbeeinreibungen  und  loeal  im  Rachen  mit  Jod- 
Joilkalipinselungen  behandelt.  Sein  Zustand  hat  sicii  gebessert,  bei  seiner 
Entlassung  aber  waren  am  Kinn  und  Oberarm  nocli  einige  kleine  Ge- 
schwüre vorhanden. 

Zu  Hause  hat  er  die  Kur  fortgesetzt,  er  hat  täglich  2 — 4  g  Jodkali 
irenommen,  ohne  dass  sich  sein  Zustand  gebessert  hätte:  sein  Zustand  hat 
-ieh  weder  gebessert  noch  versehHmniert.  Die  Papeln  sind  noch  immer 
vorhanden.  Am  1.  August  im  ophthalnioloirisrhen  Oj>erationscurs  iiat  er  zu- 
erst wahrgenommen,  dass  seine  Hände  zittern.  Die  chirur«:ischen  Ope- 
rationsübungen sind  noch  gut  von  Statten  iregaiigen.  Knde  August  wurde 
er  nach  einem  einige  Minuten  dauernden  Spazierjiang  plötzHeh  äusserst 
sehwach,  beinahe  ist  er  umgefallen,  konnte  nur  schwer  in  seine  Wohnung 
hinaufgehen,  spürte  überaus  starke  beiderseitige  Kopfschmerzen  am  Scheitel, 
und  im  Ganzen  fühlte  er  sich  unwohl.  Sein  Arzt  constatirte  einen  acuten 
Magenkatarrh,  auch  hatte  Pat.  seit  längerer  Zeit  keinen  rcM^hten  Ai)i»etit.  In 
Folge  seines  Unwohlseins  ging  er  nach  Hause  zu  seinen  Eltern;  hier  konnte 
er  6  Wochen  lang  nicht  schlafen  und  niusste  sich  zu  Hette  begeben. 
Während  dieser  Zeit  bemerkte  er,  da^s  besonders  seine  linken  oberen  und 
rechten  unteren  Gliedmassen  schwach  sind,  ohne  dabei  Schmerzen,  P^inge- 
sehlafensein  oder  sonstige  abnorme  Gefühle  gehabt  zu  liahen.  Vaw  sellien 
Zeit  bekam  er  einen  Strabismus  divertr^Mis  oeuli  ntrius(iue.  weleiu^r  nii- 
i:efähr  3  Monate  anhielt.  Mitte  Oetober  stand  ev  auf  und  konnte  im  No- 
vember wieder  herumgehen.  Im  Oetoher  hat  ei*  ')0  (Je  Ij  i:)  Do^cn  (^Mieck- 
silbersalbe  eingerieben,  wählend  dieser  Zeit  sind  seine  Koi»t-ehm('rzen  ver- 
schwunden und  hat  er  weder  Haut-  nr)cli  SclilrimiiautatU-etioiien   urliabt.  An- 
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fang  December  hat  sich  sein  Zustand  wieder  verschlimmert,  seine  Fü'-se 
sind  kraftlos  geworden  und  das  Gehen  unmöglich;  den  rechten  Fuss  zog 
er  nach,  der  linke  Arm  wurde  besser,  der  rechte  •  aber  schwächer;  gleich- 
zeitig hat  sein  Strabismus  nachgelassen,  seine  Kopfschmerzen  hörten  au£ 
er  konnte  schlafen.  —  Das  Uriniren,  welches  schon  seit  September  schwer 
ging,  wurde  jetzt  nur  mittelst  eines  Katheters  möglich;  sein  Stuhlgang  ist 
immer  träge  gewesen.  Er  lag  im  Bette  von  Mitte  December  bis  Endo 
März,  dann  stand  er  wieder  auf;  nun  konnte  er  mit  seinen  Händen  etwas 
sich  helfen,,  doi'h  zog  er  seinen  rechten  Fuss  immerhin  nach.  Mitte  August 
wollte  er  das  Bad  Lipik  licnutzen,  Hess  sich  aber,  den  Rath  Prof.  KetlyV 
befolgend,  wieder  auf  unserer  Klinik  aufnehmen.  Sein  damaliger  Statu> 
praesens  war: 

Der  Kranke  ist  gut  genährt,  mit  etwas  blassen  Schleimhäuten,  auf 
dem  Kinn  in  der  Ausdehnung  eines  Kindeshandtellers  entztlndliche  mit  trocke- 
nen Borken  gedeckte,  hie  und  da  nässende  rothe  Infiltrationen  der  Haut, 
gleiche  Veränderungen  in  vorgeschrittener  Eintrocknung  in  der  Grosse 
eines  Hellers  auf  beiden  Unterarmen.  Am  linken  Oberarm  taubeneigros>e 
geheilte  trockene  Hautnarbe,  Zunge  belegt,  hie  und  da  mit  hirsekorngrossen 
Plaxjues  bedeckt.  Die  Musculatur  beider  Oberextremitüteu  hochgradig  atro- 
pliisch,  besonders  die  Muskeln  der  l'nterarme  und  der  Hände,  die  Thenares 
sind  verflacht  —  besonders  rechts  — ,  Si)atia,  interossea  vertieft:  man  sielit 
tibrilläre  Zuckungen  in  den  recliten  Handmuskeln.  Der  rechte  Oberarm  i>t 
melir  atrophisch  wie  der  linke.  Die  Musculatur  der  unteren  Extremitäten 
ist  schlatt",  eine  beih'utende  Atrojihie  ist  jedocli  nur  am  linken  Oberschenkel 
zu  finden.     Beide  unteren  Extremitäten  sind  bis  zu  den  Hüften  kalt, 

Motilität.  Zeitweise  spontane  Zuckungen  im  rechten  Fuss.  Seinen 
rechten  Arm  hebt  er  Mos  bis  zur  Schultor.  den  Unterarm  und  die  Finger 
b<>weü:t  er  in  jeder  Richtung,  jedoch  langsam  und  schwach:  bei  dem  Ziel 
der  Bcweiruntr  fällt  der  Ann  zurück,  die  Finger  zittern,  weichen  unregel- 
massig  hin  und  her  aus  (die  ganze  Hand,  sowie  die  Finger).  Die  Beweg- 
nuixvn  des  linken  Annes  sind  kräftiger,  doch  ist  die  Ataxie  auch  hier 
i)esonders  in  der  Hand-  und  P'ingerbewegung  deutlich.  Die  rechte  untere 
Extremität  ist  ganz  bew(*gung<los,  widersteht  einer  passiven  Bewegunir 
ausserordentlich  stark,  steht  gewöhnlich  im  Knie  gebeugt.  In  den  Fus«^- 
muskeln  besteht  keine  Contractur,  der  Fuss  ist  in  normaler  Lage  ebenfalls 
cranz  unbeweglich.  Die  linke  untere  Extremität  kann  der  Kranke  im  Knit- 
leicht  beugen  und  etwas  hel)c'n:  hier  ebenfalls  Hypertonie  wie  rechts,  nur 
geringeren  Grades.  l»<'i  Hinaufziehen  und  Herunterstossen  der  FerM- 
weicht  letztere  unretrelniiissiü:  aus  d«-!«  geraden  Richtung  ab.  Muskelkraft 
im  linken  Aiin  LrennuMMid,  in  der  linl<en  Hand  sehr  gering,  rechtsseits  mini- 
mal. Die  BeweLTUiiiT  der  Auuemnuskeln  fehlerlos,  Accomodation  der  Pupillen 
gut:  Zun.Lr(MilMnv(^uqinLr  etwas  langsam,  doch  in  jeder  Richtung  möglich.  Der 
rechte  niitth're  Ast  des  \\]  bleibt  bei  Gesichtsbewegungen  zurück,  bei 
Stiinbeweirunir  weiden  aueli  die  Lii)pen  unreixelniässiff  bin-  und  hergezogen. 
Der  S(*liluii(l  un^e-^tiirt.  Harn  ir*'lit  spontan  ab,  sonst  mit  ausgiebigem  Strahl. 
al)er  in  liiiutiiren  Intci-vallrn.  Stuhl  retardirt,  langsamer  Beginn  und  lanne 
Dauer  rlrr  J)eta.ati()n.  unrcjelniii^siLT  ]){(.  S|)annung  der  Blase  fühlt 
(M'  nicht. 

(Jefiihle.  Srh»  n  uii\e]aii(leit,  Hören  der  Uhr  auf  beiden  Ohren  nur 
aus  uninittejbai-ei'   Naht-,   (iciiich   und   (Jexliinael^  unverändert.  Temperatur- 
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sinn  vermindert,  Wärme  wird  häulifij  nicht  empfunden  oder  verfehlt  ange- 
geben. Tastgefahl  beiderseits,  auch  am  Rumpfe  zwar  geringer,  doch  er- 
halten. Die  Sensibilität  ist  in  den  Füssen  noch  geschwächt,  besonders 
links  —  bei  der  Untersuchung  am  14.  September  ist  die  Sensibilität  an 
(i(T  rechten  oberen  und  linken  unteren  Extremität  geschwächt;  die  Schmerz- 
reaction  ebenfalls  vermindert.  Muskelgefühl  an  den  oberen  Extremitäten 
fehlt  vollkommen,  eine  geringe  Spur  desselben  ist  in  den  unteren  Extremi- 
täten vorhanden. 

Reflexe.  Patellarreflex  beiderseits  stark  erhöht,  Fussclonus.  —  Tri- 
cppsreflex  nicht  auslösbar,  PlantarreHex  linkerseits  stärker,  Crcmaster- 
und  Bauchretiex  fehlen.  Die  rechte  Pupille  ist  weiter,  unregehnässig.  beide 
reagireu  auf  Licht  träge,  consensuelle  Reaction  im  linken  Auge  besser. 
Innere  Organe  und  Urin  ohne  krankhafte  Veränderung. 

Verlauf.  Der  Kranke  wurde  vom  28.  August  bis  30.  September  mit 
30  Quecksilbersalben  a  5  g  eingerieben,  sein  schon  bei  der  Aufnahme 
vorhanden  gewesener  Decubitus  wurde  regelrecht  behandelt,  Katheterisiren 
der  Blase.  Am  8.-9.  September  Temperatursteigerung  von  37,8  bis  38. 
Am  14.  September:  Pupillen  reagiren  träge,  doch  besser  wie  vordem. 
Ataxie  besteht,  doch  sind  die  Bewegungen  der  Extremitäten  sicherer  ge- 
worden, Spuren  von  activer  Ikwegung  in  der  rechten  unteren  Extremität, 
Patellar-  und  Plantarreflex  sind  stark  erhöht,  Cremaster-  und  Bauchreflex 
f»'hlen.  Bei  passiver  Bewegung  des  rechten  Fusses  kann  er  nicht  an- 
g«^ben,  welcher  seiner  Füsse  bewegt  wird.  —  Berülirungs-  und  Schmerz- 
empfindung an  der  linken  unteren  und  an  der  rechten  oberen  Extre- 
mität mehr  vermindert.  Austrittsi)unkte  der  Nerven  sind  gegen  Druck 
schmerzhaft,  so  im  Gesicht   wie  an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten. 

Am  15.  September.  Decubitus  bessert  sich  langsam,  doch  schön.  Be- 
rinden  gut.  Am  18.  September  fühlt  sich  der  Kranki^  wohl,  seine  Füsse 
kann  er  schon  etwas  l)esser  bewegen,  das  Kinn  heilt  schön,  ebenso  der 
Decubitus.  Muskelgefühl  in  den  unteren  Extremitäten  fehlt. 

Am  23.  September.  Fortschreitende  Besserung.  Etwas  IMuskelgeftilil 
erscheint  in  den  Füssen. 

1. — 5.  October.  Gutes  allgemeines  Befinden,  die  atrophischen  Tlieile 
lullen  sich  aus,  die  Lähmungen  gel)en  nadi.     Jodkali. 

Am  11.  October.  Um  9  Uhr  Vorm.  ist  «1er  Kranke  nocli  sehr  gut 
ircstimmt,  klagt  nur  darüber,  dass  er  seine  Füsse  niclit  bewegen  kann:  um 
10  Uhr  Erbrechen,  das  Gesicht  nimmt  eine  livide  Farbe  an:  4  Uhr  Naclnn. 
»»^uerliches  Erbrechen  und  Schwindel,  bei  der  Visite  gelegentlidi  dei- 
3Iagenpalpation  von  Neuem  Erbrechen,  in  kurzer  Zeit  kommt  er  zu  sich, 
klagt    über    Kopfschmerzen,    war   sehr  bla>s,  seine  Augen  sind  eingefallen. 

Um  9  Uhr  Abends  liegt  er  in  bewusstlosem  Zustande.  Cheyne-Stoke^- 
Athmung,  erröthetes  Gesicht,  der  aut'geiiobene  rechte  Arm  fällt  wie  ein 
Stück  Holz  herunter.  Puls  kräftig,  voll,  langsam.  Um  ^^  1^  ^^'^'  ^'ii^'l»^" 
noch  immer  bewusstlos,  das  Gesidit  immer  röther,  schnarchendes,  röcheln- 
des Athmen.  Herzaction  gut.  Sein  Nachi»ar  sah.  da^s  die  llämh^  d»  > 
Kranken  sich  schwach,  curiös  bewegten.  Um  10  Uhr  schreit  »m*  mit  er- 
stickender Stimme  2  mal  hell  auf,  worauf  der  Tod  folgt. 

Obduction  (Prof.  Pertik).  Nervensystem:  Das  Schädeldach  mittcl- 
dick,  dicht,  blutarm,  Vitrea  venlickt,  Dura  ge>i)annt,  im  Sinus  talcitoinii- 
>u]>erior    ein    des    gewölmliclien  grosseres  (^)uantuin  von  leicht  ixt^onnenrni 
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Blut,  weiclie  Gehirnhäute  trocken,  die  Oberfläche  der  Windungen  abgeflacht. 
An  der  inneren  Fache  des  Kleinhirns  bis  zur  Höhe  des  Sulcus  horizontalis, 
besonders  an  der  unteren  Fläche  der  Pia  mater  wenig  dunkelbraune^, 
geronnenes  Blut,  welches  seinen  grössten  Durchmesser  in  der  Gegend  der 
linken  Nn.  V,  VII,  VIII  erreicht,  wo  es  ungefähr  5  mm  dick  ist.  Bie  Ba^al- 
gefässe  sind  dtinnwandig,  überall  durchgängig,  mit  Ausnahme  der  Basilaris. 
wo  die  durch  die  rechte  Art.  vertebralis  geblasene  Luft  nicht  weiter  dringen 
kann.  In  der  Mitte  der  Basilaris  eine  hirsekorngrosse,  lebhaft  gelbe,  un- 
durchsichtige Verdickung,  welche  samrat  der  leicht  verdickten  Intima  leicht 
abziehbar  ist.  Die  weichen  Hirnhäute  sind  etwas  mehr  bluthaltig.  die 
Venen  sind  mehr  gefüllt,  weiche  Hirnhäute  nicht  verwachsen,  Seitenventrikel, 
besonders  die  Hinterhörner,  am  meisten  aber  der  3.  und  4.  Ventrikel 
mit  einem  ihre  Hohlräume  erweiternden  dunkelrothen  frischen  Blutcoagulum 
gefüllt.  Der  3.  Ventrikel  wird  durch  ein  3  cm  langes,  17  mm  breites  und 
circa  12  mm  dickes  Blutcoagulum  ausgefüllt,  welches  nach  vorne  mit  einem 
tlurch  das  Foramen  Monroi  in  die  Vorderhörner  der  Seitenventrikel  sich 
ziehendendes  Blutcoagulum  endigt.  Der  Aquaeductus  Sylvii  wird  durch 
frisches  Blutcoagulum  er^Yeitert  und  ausgefüllt,  ebenso  der  4.  Ventrikel. 
Im  letzteren  ein  A.förmiges  Coagulum,  dessen  grösste  Breite  35  mm,  Länjze 
43  mm  beträgt.  Die  Crura  fornicis  sind  zerquetscht,  frisch,  gelblich  roth 
erweicht.  Der  Boden  des  etwas  erweiterten  3.  Ventrikels  ist  ebenfall?  ge- 
<iuetscht,  ebenso  der  von  Aquaeductus  Sylvii;  die  Grundfläche  des  4.  Ven- 
trikels ist  glatt,  verflacht,  das  ganze  verlängerte  Mark,  theil weise  auch  die 
Brücke  sind  zusammengedrückt,  dünn,  bei  dem  linksseitigen  Recessus  late- 
ralis bricht  der  Bluterguss  nach  der  Unterfläche  des  Kleinhirns  in  die 
weichen  Hirnhäute  hinein.  An  dieser  Stelle  ist  der  Bluterguss  noch  am 
trockensten  und  am  meisten  adhärent.  an  seiner  Schnittfläche  weiss<^  an 
Markleisten  des  Kloinliirns  (Mnnnernde  Zeichnung.  Das  Ependym  der  Seiten- 
\entrik(d  ist  etwas  aufgc^weicht. 

Das  (ieliirn  im  Ganzen  etwas  saftreicher  als  gewöhnlich,  m\\>m 
blutreich. 

In  der  spinalen  Arachnoiclea  hinuntcM*  bis  zum  unteren  Theil  des 
Dorsalmarks  zahlreiche  1)1  ^  linsengrossc  dunkle,  chenile  rothe,  frische  hiimor- 
iha.dsche  Flecke.  Die  Ilintcr^tränge  sind  bis  zur  lumbalen  Anschwelhniir 
überall  iK^rvorijuillcnd,  erweicht:  dieser  Krweichungsgrad  wird  besonder« 
im  unteren  Di'ittcl  des  Dorsalmarks  erreicht,  wo  die  HSS.  zerfliessen; 
di(»selbcMi  sind  sonst  in  ihrem  uaii/en  Verlauf  blutarm,  undurchsichtis;, 
weissl  ichgelb. 

I) ia.tr  11  ose.  Hochmadig«'  Veränderung  des  Lumens  der  Art.  basilaris. 
x'hwrielgelbe,  undurehsiehtiiie  endarteriitisehe  Placiues.  Apoplexia  menin- 
L^ealis.  welche  anscheinend  von  dem  linksseitigen  Processus  cerebelli  ad 
niednllani  oblonizatam  ausgehend,  in  die  Seitenventrikel,  in  den  3.  und  4. 
Ventrikel  einhiiclit,  die  beiden  Ventrikel  mit  festem  Coagulum  ausgefüllt 
und   ihren   Hoden   lädiit   hat. 

3l;i-<ig  gradiire  llyperüinie  und  LuiiLreniHlem. 

H i s t n  1  o  tr i s c h e  U n  t e r ^  u eh  u  n  ir.  Im  i)roximalen  Antheile  der  Brücke 
oherlialh  der  ^hiintu^kenie  wird  (Wr  FascMung  des  Stratum  profundnm 
ponti>  link<'r>eits  in  ein(^r  linsen Liros>en  Ausdehnung  durch  kleine  Blutuni:t'n 
unterhroehen.  I)i<tal\v;iits  von  <Ues(M'  (Jeirend  wird  die  Degeneration  der 
eoiticopei'ipheri^ehen   Dahn  immer  mehi-   nnd    mehr    deutlich    umschrieben. 
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dieselbe  ist  rückwärts  und  seitwärts  gegen  die  untere  Olive  von  normalem 
Gewebe  umgeben.  —  Die  Degeneration  der  corticoperipherischen  Bahn 
kommt  tiefer  auf  die  Stelle  der  rechten  Seitenstrangpyramide,  sie  ist 
jedoch  auch  linkerseits  im  Tu rk 'sehen  Bündel  gut  ausgesprochen  und  dem- 
selben entsprechend  hinunter  bis  zur  3.  Lumbalwurzel  nachweisbar.  Linker- 
seits in  der  Höhe  der  8.  Cervicalwurzel  in  der  Peripherie  nach  dem  seit- 
lichen Pyramidenbündel  fortschreitend,  hellt  sich  die  Faserung  auf  (Rare- 
factio).  An  Stelle  der  linken  Pyramide,  von  der  8.  Dorsalwurzel  angefangen, 
erscheint  diese  Degeneration  recht  umschrieben  und  reicht  ebenso  wie  rechts 
hinunter  bis  zum  Lumbaimark;  sie  nimmt  jedoch  in  ihrer  ganzen  Aus- 
dehnung immer  ein  etwas  kleineres  Areal  ein  als  rechterseits.  Es  be- 
tinden  sich  auch  mehr  gesunde  Fasern  an  dieser  Stelle  links  wie  rechts, 
die  Degeneration  ist  aber  weniger  intensiv  wie  in  der  rechten  Pyramide; 
das  rechte  vordere  Pyramidenbündel  ist  nicht  degenerirt.  —  Zu  der  be- 
schriebenen Degeneration  gesellt  sich,  von  Cervicalmark  angefangen,  bis  zum 
Sacralmark  eine  in  die  ganze  Rückenmarksperipherie  hinein  unregelmiissig 
im  Zickzack  ausbreitende  Randdegeneration,  welche  sich  mit  der 
Pyraniidendegeneration  vereinigt  und  besonders  rechts  eine  grössere  Aus- 
dehnung erreicht.  Diesseits  ist  auch  der  cerebellare  und  Gowers'sche 
Strang^)  entartet;  links  in  dem  Grade,  wie  die  Pyramidendegeneration  zu- 
nimmt, geht  die  Kleinhirnseitenstrangbahn  ebenfalls  zu  Grunde. 

Die  localisirte  Degeneration  der  H8S.  beginnt  in  der  Höhe  der  ersten 
Lumbalwurzel  in  einem  unregelmJlssigen  lialbmondförmigen,  mit  dem  inneren 
Rand  der  Hinterhörner  parallelen  Felde;  das  Degenerationsgebiet  reicht  in 
der  Höhe  der  12.  Dorsahvurzel  nach  vorne  bis  zu  den  Clarke'sehen  Säulen . 
links  tritt  die  Degeneration  später  und  schwächer  ausgebildet,  doch  in  der- 
s<lben  Weise  und  annähernd  an  <lerselben  Stelle  auf.  In  der  Höhe  der 
8.  Dorsalwurzel  wird  das  erwähnte  d(\generirte  Feld  im  recliten  Hinter- 
liorn  noch  durch  einen  aus  gesunden  Fasern  bestehenden  Streifen  getrennt; 
beiderseits  dem  Septum  posticum  anliegend,  vorne  bis  zur  hinteren  Com- 
mis^ur  sich  erstreckend,  befinden  sich  ebenfalls  gesunde  in  Streifen  ver- 
einigte Fasergruppen.  In  dieser  Hölie  ist  die  Degeneration  bereits  als 
schmaler  Saum  auch  an  der  HinterstrangsperiplK^ie  aufgetreten.  Eine 
entsprechende  Localisation  der  Entartung  finden  wir  bei  Fällen  von  Tabes 
incijnens,  wo  2  entartete  Streifen  der  Stelle  drs  Si^ptuni  intenncdiuni 
entsprechend  erscheinen  zu  pÜegen.  In  der  Höhe  der  5.  Dorsahvurzel  ist  die 
Degeneration  des  Hinterstranges  l)e(leutend  schärfer  ausgesproclien.  Gesumlc 
Fasern  sind  blos  in  den  vorderen  Zweidritteln  der  Goirschen  Sträng«'  /n 
finden,  die  Grujipirung  derselben  wird  aber  auch  schon  nach  vorne  immer 
mehr  und  mehr  durch  kranke  Fasern  getrennt.  Im  Cervicalmark  erreicht 
die  Degeneration  die  hintere  Commis<ur,  ditv-e  seihst   ist  in  (h»r  Höhe  ein- 

*)  Spiller  spricht  von  einer  absteigenden  Degeneration  des  Gowers'scheu 
Stranges,  ich  denke  jedoch,  dass  diese  eine  transsystematisclie  (über  die  Grenze 
einer  bestimmten  Fasergruppe  reichende)  collaterale  Degeneration  ist,  welche 
ebenso,  wie  in  meinem  Falle,  blos  das  asystematische  Fortschreiten  der  Degene- 
ration der  PySS.  bedeutet.  —  Der  Umstand,  dass  die  von  Spiller  erwähnte 
Degeneration  nach  unten  zunimmt,  scheint  meine  Auffassung  zu  bestatiL^eu.  In 
Spill  er 's  sowie  in  meinem  Falle  soll  man  übrigens  auch  mit  der  Kanddcjeue- 
ration  rechnen. 
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zelner  Sclinitte  entartet;  in  anderen  Schnitten  aus  anderen  Wurzelhöhen 
findet  man  noch  eine  regelmässige  Schicht  gesunder  Fasern;  erhaltene 
Fasern  treten  am  inneren  Rande  der  Hinterhörner  ebenfalls  auf. 

Die  erwähnte  Degeneration  der  Hinterstränge  kann  man  hinauf  bis  zum 
Nucleus  fun.  gracilis  verfolgen,  von  hier  entstammen  gesunde  Fasern  und 
treten  als  Fibr.  arcuatae  intornae  durch  die  Raphe  auf  die  andere  Seite 
über.  In  der  Olivengegend  sind  entartete  centripetale  Fasern  mit  der 
Weigert 'sehen  Methode  nicht  mehr  nachweisbar. 

Die  beschriebene  Degeneration  wird  überall  treu  von  der  Gefässent- 
artung  gefolgt.  Von  der  Brücke  bis  zum  Sacralmark  hinab  sind  die  Ge- 
täs^e  entartet  und  zwar  die  Arterien  wie  die  Venen  und  die  Capillaren  . 
(obzwar  stellenweise  und  in  den  einzelnen  Gefässen  von  verschiedener  In- 
tensität). —  Die  Veränderung  ist  in  erster  Reihe  an  der  Adventitia  aus- 
gesprochen, dieselbe  nimmt  das  8 — lOfiiche  der  normalen  Dicke  an: 
ähnlicher  Weise,  jedoch  in  geringerem  Grade  ist  auch  die  Intima  und  die 
Media  der  grösseren  Gefässe  verdickt.  Die  Getasse  werden  von  grossen, 
nach  Rosin  nicht  färbbaren  Zellen  umgeben,  deren  übereinander  lagern- 
der Rand  scharf  umschriebene  gliafaserartige  Hö%  um  das  Gefäss  bildet. 
(Embryonale  Zellen  nach  Nageotte.)  Die  Kerne  dieser  Zellen  werden 
ebenso  nach  Rosin  wie  mit  der  Methode  von  Nissl  gut  gefärbt  und 
bilden,  wie  es  besonders  nach  der  Methode  von  Nissl  klar  hervortritt,  vom 
Grundgew'ebe  scharf  hervorstechende  dicke  Kränze  um  die  Gefässe  herum. 
Eine  ähnliciie  Gefässentartung  sah  ich  sporadisch,  aber  nie  so  sehr  ent- 
wickelt, auch  bei  d<u-  Meningitis  tuberculosa.  (Sciiöne  Abbildungen  die>vT 
luetischen  Gefässentartung  sind  in  den  Arbeiten  von  Sottas,  Nageotte. 
Spiller,  Redlich  und  Schaffer  zu  sehen.) 

Es  ist  von  lit\sonderem  Tntoiesse  in  diesem  Falle,  dass,  w'ie  es  schon 
Tiiakroskopiscji  siciitbar  ist,  <li«'<e  Entartung  der  GeHisse  auch  an  frei  ausser- 
halb dc'^  Markes  verlaufcMichMi  G('t'ä.ssen  auftritt  und  zwar  überall  auf  den 
Rückoninark^haiiton,  docii  ist  die  Gefäss(Mitartung  dort  die  schwerste  und 
ausgohreitetstc.  die  meisten  Gefässe  betreft\Mid,  wo  der  Markzerfall  am 
l»ost(Mi  entwickelt  ist.  al>o  in  den  Ilintersträngen  vom  obersten  Lumbal- 
inark  aufwärts  nnd  im  ßereii'he  des  rechten  Tyramidalseitenstranges.  Das> 
der  Marksclieidenzerfall  /u  einer  Gefässdegeneration  disponirt,  das  wird  ani 
s{!h()nsten  eben  in  meinem  Falle  durch  Vergleich  der  beiderseitigen 
PySS-felder  bewiesen.  Rechts  nämlich  im  in  Folge  der  pontinen 
Blutung  entarteten  Pyraniidenstran*4  ist  die  Zahl  der  entarteten  Gefässe 
W(Miigstens  zweimal  ^o  gross  wie  link<,  wo  die  Pyramidenstrangentartum; 
erst  später  entstand.  Die  Erkrankung  (h'r  Getasse  tritt  auch  im  linken 
Türk'selien  Blinde]  auf;  dem  entspiechend  ist  rechts  keine  Gefässentartunu 
y.n  seilen. 

Was  die  histoi^enetisehe  Auffassimg  des  Falles  betriflFt,  halte  ich 
die  Erkläriinj^  borechtiii;t,  dass  in  Folge  der  luetischen  Vergiftung  eine 
diffuse  Entartung  der  Gefässe  aufgetreten  ist,  welche  die  Brücken- 
Mutung  verursacht  und  in  Folge  dessen  sich  die  rechtsseitige  Pjramiden- 
degeneration  entwickelt  hat.  Zu  dieser  secundären  Markdegeneration 
hat  sieh  im  Rückenmark  die  }u-imäre  Handdegeneration  und  die  eben- 
falls   ])rimäre    myelocfem,'  iMitartung    der    linken    Seitenstrangpjramide 
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und  die  der  Hinterstränge  gesellt.  Diese  letztere  Veränderung  kann 
weder  aus  capillaren  Blutungen,  noch  aus  der  Gefassentartung  erklärt 
werden,  denn 

1.  die  Localisation  entspricht  nicht  der  Gefassentartung,  sondern 
noch   eher  der  sogenannten  systematischen  Degeneration  des  Markes; 

2.  die  Degeneration  hat  sich  langsam,  gradatim,  entwickelt  aus 
kleinem  vollständig  zerstreutem  und  durch  fortschreitende  Annäherung 
sich  zu  Gruppen  localisirtem  Markzerfall. 

3.  Solche  Blutungen  —  und  hier  können  eben  blos  capillare 
Blutungen  in  Frage  kommen  —  hatte  ich  dem  Markscheidenzerfall  ent- 
sprechend gruppirt  nicht  gefunden.  —  Der  Verlauf  der  Gefasse  an  den 
degenerirten  Stellen,  die  Ausbreitung  der  Degeneration  an  der  Peri- 
pherie und  die  Anschliessung  an  secundär  degenerirte  Stellen  be- 
weist, dass  auch  die  Randdegeneration  ihren  Ursprung  nicht  in  den 
(refässen  nimmt,  sondern  selbst  myelogen  ist. 

Ich  halte  es  ebenfalls  ausgeschlossen,  dass  die  beschriebenen 
Veränderungen  Folgen  einer  Meningitis  syphilitica  sein  könnten,  weil, 
wenn  auch  diese  mit  Gefassentartung  und  mit  vielem  Exsudat  ver- 
bundene Meningitis  vom  Sacralmark  hinauf  bis  zum  Cervicalmark 
besteht,  sich  doch  weder  im  Sacral-  noch  im  Lumbaimark  eine  be- 
deutendere Randdegeneration  vorfand.  Die  Meningitis  ist  im  Dorsal- 
mark ebenso  entwickelt  wie  im  Cervicalmark,  die  makroskopisch  aus- 
gesprochene Entartung  der  Hinterstränge  beginnt  doch  erst  bei  der 
S.  Dorsal  Wurzel,  im  Inneren  der  Hinterstränge.  Andererseits  kann 
die  Meningitis  ebenfalls  nicht  die  Folge  von  einer  Myelodegeneration 
sein,  indem  den  schwerer  degenerirten  Marktheilen  entsprechend  keine 
schwerere  Meningitis  als  anderswo  bei  normalen  Bahnen  sich  fand. 

Die  Degeneration  des  Hinterstranges  kann  ebenso  wenig  eine 
Folge  von  Wurzelerkrankung  sein,  weil  bei  vollständiger  Degeneration 
des  GolPschen  Stranges  im  Cervicalmark  die  HSS.  des  Lumbaimarks, 
sowie  die  hierher  gehörigen  Wurzeln  gesund  sind.  ^)  Ich  bin  der  An- 
sicht, dass  ebenso,  wie  die  Degeneration  der  HSS.  ihren  Anfang  auf 
der  für  diese  Degeneration  prädilectionirten  Stelle  am  inneren  Rand 
der  Hinterhömer  genommen  hat,  dieselbe  von  hier  aus  in  endogener, 
autochtoner  Weise  fortschreitet,  so  lange,  bis  sie  alle  —  meiner 
Ansicht  nach  im  strengen  Sinne  nur  hypothetischen  —  Fasersysteme 
vernichtet    und    den    ganzen    Hinterstrang    in    ihr   Bereich    zieht.  — 

*)  Nach  Spiller  ist  der  Goll'sche  Straug  oberhalb  der  0.  Dorsal wurzel 
{•chon  völlig  entwickelt  („is  fully  formed**);  wenn  also  im  Cervicalmark  die  (toII- 
schen  Stränge  in  Folge  der  Entartung  der  Wurzelfasern  degenerireu,  so  müssen 
wir  die  hierhergehörigen  Wurzelfasern  im  tiefliegenden  intra-  und  extramedullären 
Verlauf  ebenfalls  degenerirt  und  nicht  wie  in  unserem  Falle  intact  finden. 
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Weiter  unten  werden  wir  ersehen,  dass  das  scheinbare  Begrenztsein 
der  Degeneration,  ebenso  die  Behauptung,  dass  sie  gleich  (?)  funetio- 
nirende  Fasern  betrifft,  demselben  Mechanismus  folgt,  wie  die  endogene 
Erkrankung  der  Pyramidenbahnen  (auch  in  unserem  Falle  linkerseits 
vorhanden),  welche  die  Stoffwechselstörung  der  Fasern  von  gleichem 
Stoffwechsel  bedeutet. 

Was  die  feinere  histologische  Veränderung  betrifft,  so  ist  dieselbe 
ganz  eigenthümlich  gewesen.  Schon  das  Sectionsprotokoll  erwähnt, 
dass  die  Hinterstränge  bis  zum  Zerfliessen  erweicht,  hervorquillende 
waren.  ^)  Als  Ursache  dieser  ttbermässigen  Erweichung  fand  ich  die 
hochgradige  Infiltration  der  Hinterstränge  von  Wanderzellen. 

Zwischen  den  Nervenfasern  und  deren  Umgebung,  wie  um  die 
grösseren  Oefässe  und  Capillaren  herum  finden  wir  überall  Zellen 
mit  nach  Bosin  blau  und  lila  geerbten  Kernen.  Ausserhalb  des 
granulirten  Kernes  ist  in  dem  detritusartigen  Gewebe  der  Zellkörper 
kaum  nur  hier  und  da  erkennbar.  —  In  der  degenerirten  Stelle  ist 
der  Axencjlinder  gewöhnlich  kömig  zerfallen,  er  bildet  einen  blass 
aussehenden  Fleck,  umgeben  von  einem  ungefärbten  oder  schmutzig 
gefärbten )  in  der  Umgebung  verschwommenen  Hof  (Markscheiden- 
rest). —  Hier  und  da  ersetzen  leere  durchlöcherte  Stellen  die  Mark- 
scheide. Es  findet  sich  eine  grosse  Anzahl  dunkler,  undurchscheinender, 
an  die  wachsartige  Degeneration  erinnernder  Zellen  mit  runden,  nicht 
granulirten  Kernen  und  Kemkörperchen.  Die  groben,  unverästelten 
Ausläufer  dieser  Zellen  sind  auf  kürzere  oder  längere  Entfernung  zu  ver- 
folgen. Diese  Zellen  sind  wahrscheinlich  entartete  SpinnenzeUen  (keine 
Vorläufer  von  Amyloidkörpem,  indem  sie  lila  u%d  nicht  gelblichbraun 
gefärbt  werden,  undurchscheinend  sind  und  auch  ihr  Lichtbrechungs- 
vermögen ein  anderes  ist).  Gliafasern  kann  man  in  dem  Faserfilz 
nicht  erkennen,  die  Grundsubstanz  selbst  besteht  aus  vielen  ver- 
schwommenen, gefärbten  Körnchen  und  Detritus.  Nach  Marchi 
gefärbt  sieht  man  viele  schwarzgeförbte  Körnchen  und  uuregel- 
mässige  Scheiben,  welche  wahrscheinlich  fettig  degenerirter  Mark- 
scheide entsprechen.  In  der  die  Geftsse  umgebenden  Zellenwucherung 
sieht  man  manchmal  auch  schwarzgefärbte  Mjelinschollen. 

In  erster  Beihe  ist  aus  diesem  Falle  f&r  das  Verständniss  der 
Tabesanatomie  wichtig,  dass  die  HSS.  primär  und  acut,  selb- 
ständigerweise vollkommen  degeneriren  können,  in  derselben 
Weise,   wie  in  unserem  Falle  auch  die  Degeneration  von  dem  links- 


1)  In  dem  Falle  von  Mauriac  und  Le  Petit  ist  die  Erweichnung  vorge- 
schrittener gewesen:  „la  partie  ramollie  de  la  mobile  etait  reduit  en  bouillie  et 
impropre  ä  un  examen  histologique''    (Sottas). 
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seitigen  PyS.  entstanden  ist.  Ausserdem  ist  interessant  in  unserem 
Falle,  dass  in  den  secundär  und  seit  längerer  Zeit  degenerirteu  rechten 
PyS.  und  PyV.  die  Gefässentartung  viel  mehr  vorgeschritten  ist,  als 
im  primär  und  frisch  degenerirteu  linken  PyS.  —  Daraus  folgt, 
dass  die  parenchym.  Degeneration  die  Entartung  der  Ge- 
fasse  erleichtert^);  es  bedarf  jedoch  keiner  weiteren  Beweisführung, 
dass  die  Entartung  der  Gefässe  auch  primär  auftreten  kann,  wie  dies 
die  frei  verlaufenden  und  doch  fleckweise  degenerirteu  Gefässäste  be- 
weisen. (Die  Geneigtheit  aller  Geiasse  zur  Entartung  kennen  wir 
eben  aus  der  Häufigkeit  der  Endoarteriitis  der  Aorta  und  der  übrigen 
Gefiisse  bei  der  Tabes  und  Paralyse'-^).) 

Die  Veränderung  der  weichen  Gehirnhäute  war  in  dem  beschrie- 
benen Falle. im  Vergleich  mit  der  Entartung  der  HSS.  gering  und 
breitete  sich  auf  die  ganze  Peripherie  des  Rückenmarks  aus,  ohne 
dass  die  darunter  liegenden  Markpartien  entsprechend  degenerirt 
wären.  Dieses  wichtige,  doch  schon  auch  andererseits  oft  betonte 
Verhältniss  wird  noch  weiter  unten  besprochen. 


Ich  wollte  in  dem  bisher  Aufgeführten  beweisen,  dass  die  Ent- 
artung der  RM.-HSS.  aus  der  speciellen  Empfindlichkeit 
gegen  Stoffwechselstörungen  eines  gewissen  Theiles  des- 
selben, der  sogenannten  intermediären  Zone^)  entsteht  und 
im  Allgemeinen  immer  gleichartig  localisirt,  der  Toxicität  des  Virus 
oder  der  Schwere  der  Stoff vvechselstörung  entsprechend  in  verschie- 
den schwerem  Grade  sich  entwickelt.  In  Folgendem  wird  unsere 
Aufgabe  sein,  nachzuweisen,  welche  Verhältnisse  diese  gleicherorts 
localisirte  besondere  Empfindlichkeit  der  Nervenfasern  gegen  Stoff- 
wechselstörungen (auch  Vergiftungen)  bedingen  können. 

Bei  der  Erörterung  dieser  Frage  kann  man  folgende  Möglichkeiten 
in  Betracht  ziehen: 

Stoff  Wechselstörungen  der  Nervenfasern  in  Folge  der  Veränderung 
1.  dei:  Gefässe  (Blutversorgung), 

V  Es  erecheint  wahrscheinlich,  dass  diese  der  parench.  Degeneration  folgende 
Entartung  der  Gefässe  auch  in  anderen  Fällen  vorkommt  (vgl.  Gowers). 

2)  Nach  Bickeles  sollen  schon  Siemerling,  Marinesco,  Raymond 
und  Nageotte  constatirt  haben,  dass  in  den  sec.  degenerirten  Kückenmarks- 
bahnen neue  Krankheitsnester  sich  besonders  gern  entwickeln.  Deut.  Zeitschr. 
für  Nervenheilk.  1901. 

2)  Diese  Auffassung  stammt  eigentlich  von  Tüi)inard,  sie  wurde  von  C'liar- 
cot  und  Pierret  ebenfalls  acceptirt. 

Deatoche  Zeitschr.  f.  Nervenbeilkun-le.  XXIV.  IM.  In 
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2.  der  Bindegewebs-  und  Gliasepta  (intramedulläre  interstitielle 
Lymphstromung), 

3.  der  Rückenmarksbäute  (extramedulläre  Lymphstromung), 

4.  der  speciellen  myelogenen^)  StoflFwechselveränderungen  der 
Fasergruppen  des  Rückenmarks. 

Diese  von  dem  eigenen  Stoffwechsel  der  Nervenfasern  abhängigen 
Formen  der  Degeneration  (elective  Erkrankung,  Mayer  und  Andere) 
kann  man  sich  auf  dreierlei  Weise  vorstellen: 

a)  Nervenfasern,  welche  ihre  Axencylinder,  beziehungsweise  ihre 
Markscheiden  gleichzeitig  erhalten,  sind  bezüglich  auch  ihres  Stoff- 
wechsels gleichwerthig. 

ß)  Fasern,  welche  einer  und  derselben  Function  dienen,  sind  eben- 
falls denselben  Veränderungen  des  Stoffwechsels  unterworfen. 

7)  Oertlich  zusammengehörige  Fasern  2)  besitzen  gleiche  Stoff- 
wechselverhältnisse. 

Die  sub  a,  ft  7  enthaltenen  Factoren  sind  intramedulläre  Ur- 
sachen der  myelogenen  Stoffwechselstörung,  dieselbe  kann  aber  auch 
extramedullär  bedingt  sein  und  zwar  beeinflusst  durch  Erkrankung 
der  mit  den  erkrankten  Fasern  functionell  verbundenen  a)  Wurzeln, 
b)  der  peripherischen  Nerven,  c)  der  supraspinalen  Verbindungen. 


In  Betreff  jener  Möglichkeit,  dass  nämlich  die  Entartung 
der  HSS.  von  den  Oefässen  abhängt,  haben  wir  oben  gesehen, 
dass  meine  eigenen  Untersuchungen  beweisen,  dass  bei  der  schwersten 
Entartung  der  Rückenmarksgefasse  die  Hinterstränge,  wenn  auch  aus- 
gesprochen, entartet  sein  können,  diese  Entartung  ist  jedoch  unver- 
hältnissmässig  geringer  als  die  der  Tabes;  andererseits  ist  sogar  bei 
den  schwersten  tabischen  Erkrankungen  der  Hinterstränge  die  Ent- 
artung der  Oefasse  kaum  oder  nicht  im  Geringsten  ausgesprochen. 

Es  ist  wohl  bekannt,  dass  Ordonnez  schon  im  Jahre  1862  be- 
hauptet hat,  dass  die  tabische  Hinterstrangerkrankung  durch  die 
Gefässentartung  entsteht.  Dieser  Ansicht  haben  sich  später  Adam- 
kievicz,  Buzzard  und  Andere  angeschlossen,  jedoch  Vulpian 
äusserte   sich   schon  im   Jahre  1879   gegen   diese  Theorie.     Derselbe 

1)  Myelogen,  d.  h.  in  eigeneD,  autochthonen,  von  der  Umgebung  wo  möglich 
UDabhängigen  chemischen  Veränderungen  der  Nervenfasern;  man  könnte  die- 
selben auch  endofibrale  neoDen,  gegenüber  der  sub  1.,  2.,  3.  angeführten  peri- 
fibralen  s.  exofibralen  Factoren  des  Stoffwechsels. 

2)  Den  Namen  Fasersystem  halte  ich  für  unprecis  uud  in  keiner  Definition 
wenigstens  als  schart  umschriebene  reine  Gnippimng  specieller  Fasern  anatomisch 
bewiesen. 
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weist  nach,  dass  die  Entartung  der  Gefässe  sogar  bei  sehr  schweren 
TabesföUen  unverhältnissmässig  gering  sein  kann;  er  erwähnt  ferner,  dass 
man  die  bei  der  Tabes  ersichtliche  Gefässentartung  bei  Nervendurch- 
schneidung der  Wall  er 'sehen  Degeneration  folgend  ebenfalls  findet 
(Raymond);  ich  selbst  sah  diese  complicirende  Vasodegeneration  in 
einem  Falle  von  Neuritis  multiplex^).  Raymond  schliesst  sich  auf 
Grund  seiner  eigenen  Untersuchungen  Vulpian  an  und,  wie  es  mir 
scheint,  die  meisten  modernen  Autoren  (Marie,  Gowers,  Spiller, 
Leyden,  Redlich  etc.).  Adamkievicz  selbst  giebt  zu,  dass  die 
Tabes  auch  in  anderer  Weise  entstehen  kann  (Marie).  Bei  uns  hat 
Ritoök  in  seiner  die  Arteriosclerosis  behandelnden  fleissigen  Arbeit 
nachgewiesen,  dass  es  unter  123  Fällen  von  Tabes  nur  31,  also  25  Proc. 
arteriosklerotische  giebt;  dem  gegenüber  findet  er  unter  381  Fällen 
von  Arteriosklerose  nur  31  =  8,2  Proc.  Tabes.  Wenn  wir  also  von  der 
unmittelbaren  anatomischen  Entstehung  absehen,  so  sind  wir  nach 
diesen  statistischen  Daten  berechtigt,  zu  behaupten,  dass  eher  das 
tabische  Gift  die  Arteriosklerose,  als  die  Ursache  der 
Arteriosklerose  die  Tabes  hervorruft 

Nicht  nur  die  tabische,  sondern  auch  die  anderweitigen  Hinter- 
stran gdegenerationen  entstehen  nicht  aus  Gefässentartung.  Redlich 
beschreibt  die  senile  Degeneration  des  Rückenmarks  mit  besonders  in 
der  HSS.  des  Lumbaltheils  localisirter  Gefässentartung;  aus  seinen 
Angaben  ersehe  ich  jedoch  nicht,  ob  diese  Gefässentartung  ein  pri- 
märer oder  ein  consecutiver,  concomitanter  Process  sei.  Nach  dem 
vorher  Gesagten  scheint  mir  das  letztere  wahrscheinlich  zu  sein. 

Minnich  sah  in  6  Fällen  von  perniciöser  Anämie  die  HSS. 
•legenerirt  und  hält  dieselbe  für  eine  durch  die  GeHisserkrankung 
bedingte  interstitielle  Entartung.  Ich  kann  seine  Folgerungen, 
wenigstens  nach  seinen  Beschreibungen,  nicht  für  überzeugend  halten. 
Er  sagt  zwar,  dass  in  seinem  ersten  Falle  die  Art.  sulci  post.  und  die 
Art.  interfunicularis  entartet  sind,  aber  bei  demselben  Falle  erwähnt 
er  selb.st:  „Die  Gefasse  im  Centrum  des  Herdchens  bieten  oft  anfallend 
wenig  Veränderungen  dar",  ferner:  „Leider  muss  ich  gestehen,  dass 
die  in  dieser  Richtung  (Gefässveräuderunir)  vorgenommenen  Unter- 
suchungen noch  unvollendet  siud  und  nicht  zu  einem  ab- 
schliessenden Ergebnisse  geführt  haben.  Bis  jetzt  hat 
sich  das  geheimste  Wesen  des  Zerstörnngsproeesses  noch 
völlig  zu  verbergen  vermocht.''  —  ..In  der  Melir/ahl  der  Fülle 
war  trotz  der  deutlich  sichtbaren  Wandveränchn-uniren  das  Geiass  dtn* 


''  Neuritis   multiplex  und  Ataxie.  KIinisch-thera}>eut.   WcA-hcusclir.  1'.<'»1. 
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Herde   so   durchgängig,   als   man  nur  wünschen  konnte  ....  und 
die  scheinbare  Obliteration  war  nur  ein  Trugbild  gewesen.^' 

In  seinem  2.  Falle  äusserte  sich  Min n ich  über  eine  Gefass- 
entartung  im  Gerricalmark  nicht,  nur  vom  Lendenmark  behauptet 
er:  „Im  Uebergangstheile  zum  Lendenmark  fallen  schon  deutliche 
Veränderungen  der  Gefasswandungen  auf.*^ 

In  seinem  3.  Falle  sind  auch  die  Ljmphwege  degenerirt  gewesen: 
„überall  in  den  pathologischen  Stellen  Lymphscheidenwucherung  um 
die  Gefasse,  gerade  da,  wo  die  Veränderung  am  stärksten  ist.**  Die 
Degeneration  kann  jedoch  nicht  die  Folge  einer  Gefässerkrankung 
sein,  indem  Minnich  selbst  auf  Seite  45  sagt:  „Die  Goll'schen 
Stränge  zeigen  Neigung  zum  regellosen  Zerfall  wie  die  übrigen  Theile 
der  Hinterstränge,  die  den  Herden  diesmal  viel  grösseren  Spielraum 
und  eine  grössere  Breite  geben  als  in  den  früheren  Fällen,  obwohl 
die  betreffenden  Gefässgebiete  dieselben  sind  wie  früher^'; 
femer:  „Die  entstandenen  Lücken  klaffen  überall  und  werden  noch 
nicht  durch  sklerotische  Vorgänge  im  Stützgewebe  geschlossen.  In 
diesem  letzteren  sieht  man  kaum  Eemvermehrung  oder  Fibrillen- 
bildung,  nicht  einmal  in  der  Nähe  derGefässe,  welche  durchaus 
sehr  verändert  sind^ 

In  Minnich' s  4.  und  5.  Falle  finde  ich  die  Erkrankung  der  Ge- 
isse nicht  erwähnt,  hingegen  wenn  ich  das  Dortige  richtig  verstehe, 
besteht  in  seinem  6.  Falle  eine  Incongruenz  zwischen  Markscheiden- 
veränderung und  Gefässentartung:  „Die  Gefasse,  die  vom  Septum  in 
dieselbe  eindringen,  sind  zwar  oft  verdickt  wie  jene,  welche  die  Rand- 
degeneration begleiten,  aber  gerade  die  Randdegeneration  ist 
in  den  Hintersträngen  da  am  wenigsten  ausgesprochen,  wo 
der  Goll'sche  Strang  seine  Sklerose  zeigt."  — 

Bei  der  sogenannten  hydropischen  Degeneration  hat  Minnich 
keine  ausgesprochenen  Veränderungen  gefunden,  die  Gefasse  dieser 
Rückenmarke  entsprechen  denen  der  normalen  Präparate. 

Gleicherweise  sind  die  Gefasse  weder  bei  den  pellagrösen,  noch 
bei  den  ergotischen  Hinterstrangentartungen  verändert. 

Nach  Alledem  können  wir  meiner  Ansicht  nach  mit  vollem  Rechte 
sagen,  dass  die  aus  Gefässdegeneration  stammende  Ent- 
artung der  HSS.  weder  bei  der  Tabes,  noch  bei  anderen 
HS.-Erkrankungen  nachgewiesen  ist  —  im  Gegentheil  ist 
es  sicher,  dass  schwere  Gefässerkraukungen  des  Rücken- 
marks nur  einen  solchen  Grad  der  hydropischen  Degene- 
ration verursachen  können,  wie  es  bei  anderen  aus  nicht 
vasculärer  Ursache  entstandenen  Stoff  Wechselstörungen 
der  Fall  ist;    demgegenüber   können  schwere  HS.-Entartun- 
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gen  mit  kaum  in  Betracht  zu  ziehenden  Gefässalterationen 
vorkommen.  —  Meine  eigenen  Untersuchungen  beweisen  ferner,  dass 
die  parenchymatöse  Degeneration  zu  der  Erkrankung  der  Gefasse 
disponirt 

Fragen  wir  in  zweiter  Reihe,  ob  die  localisirte  Entartung  der 
HSS.  nicht  von  den  Rtickenmarkssepta  und  dadurch  von  der  in- 
tramedullären Lymphcirculation  abhängt.  —  Dies  behauptet  Min- 
nich öfters  bezüglich  der  bei  der  perniciösen  Anämie  auftretenden 
schweren,  nicht  hydropischen  Degeneration  des  Rückenmarks:  „Wir 
sehen  allerdings,  wie  die  hellen  Streifen  und  Felder  ....  vorzugs- 
weise im  Ausbreitungsgebiet  des  Septum  intermedium  und  an  den 
kürzeren  Keilstrangsepten  lagen."  Ferner:  „Geraeinsam  war  nur  die 
rein  anatomische  Seite  an  diesen  Herden,  d.  h.  Beziehungen  zu  den 
Septen  und  den  darin  geborgenen  Gefässen." 

Und    doch    kann    selbst    Min n ich    den    Widerspruch    nicht    er- 
klären, dass  hier  und  da  die  Hauptsepten  begleitende  Fasern  degene- 
riren,    anderenorts    wieder    sind    die   kleineren   Septen  von  normalen 
Fasern    begleitet,    und   überhaupt   scheint    es   unverständlich  zu  sein, 
dass  in  den  HSS.  neben  den  Septa  2. — 3.  Ranges  eine  ausgesprochene 
Degeneration     auftritt     und     die     gleich werthigen    Septa    des    Mark- 
mantels   anderswo   von   normalen    Fasern   begleitet   sind.  —   Auf  der 
10.  Seite  erwähnt  Minnich,  dass  im   oberen  Dorsalraark  neben  dem 
degenerirten  Septum  posticum,  das  heisst  neben  einem  Septum  ersten 
Ranges    degenerirte  Fasern    sich  befinden;    dem   gegenüber    wird    das 
Septum  intermedium,   als    ein    Septum    2.   Ranges,    wenn    auch    nicht 
völlig,    doch    im    Ganzen    von    gesunden    Fasern    umgeben.      Die    auf 
S.  46  enthaltenen  Angaben  beweisen  noch  klarer,  dass  die  Degeneration 
weder  aus   den  Gefässen   noch  aus  den  Septa  ihren  Ursprung  nimmt: 
..Die    entstandenen   Lücken    klaffen    überall    und    werden    noch    nicht 
durch  sklerotische  Vorgäuge  im  Stützgerüste  geschlossen.     In  diesem 
letzteren     sieht    man    kaum    Kernvermehrung    oder    Fibrillenbildung, 
nicht    einmal   in    der   Nähe    der    Gefässe,    welche    durchweg 
verändert    sind  ....    Eine   Erklärung,    die   uns   einigermassen    be- 
friedigte, ist  auch  hier  wiederum  nicht  möglich.*' 

Es  war  übrigens  genug,  die  Bilder  Minnich's  anzus(!haueu.  denn 
diese  selbst  beweisen,  dass  die  Degeneration  den  S»'])ta  nicht  foljjt, 
sondern  sie  begleitet  einmal  die  dünneren,  ein  anderes  Mal  die  dickmMi 
Septa,  ohne  alle  Ordnunir,  einmal  hält  sie  die  UiclitunLT  <ler  S(M>ta 
ione,  ein  anderes  Mal  kreuzt  sie  dieselben  (jucr,  ein  anderes  Mal 
wiederum  tritt  sie  in  keinem  Verhältniss  zu  den  Septen,  und  die  Ent- 
artung der  Fasern  tritt  ohne  jegliche  Ordnung  auf. 

Ich   selbst  sah   bei   der   schweren  Arteriosklerose  die  Se]>ta  eben- 
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falls  degenerirt  und  zwar  so  ausgesprochen,  dass  diese  Rückenmarke 
(in  der  Müller 'sehen  Flüssigkeit  gehärtet)  daran  schon  makroskopisch 
zu  erkennen  waren,  jedoch  ist  —  was  die  Entartung  der  Nervenfasern 
betrifit  —  die  Degeneration  der  Hinterstränge  dieselbe  gewesen  wie 
bei  den  Rückenmarken  ohne  jegliche  Veränderung  der  Septa.  Bei 
der  Arteriosklerose  fand  ich  femer,  dass,  trotzdem  die  Septa  im 
ganzen  Markmantel  verändert  waren,  die  Degeneration  sich  doch  auf- 
fallender Weise  auf  die  Hinterstränge  beschränkt  hat. 

BuUoch  hat  die  hyaline  Degeneration  des  Rückenmarks  be- 
schrieben; in  seinem  Falle  ist  die  Markdegeneration  in  den  HSS. 
am  meisten  vorgeschritten  gewesen;  jedoch  finden  wir  einen  der  Ent- 
artung der  Septa  entsprechenden  Markzerfall  in  den  übrigen  Theilen 
des  Rückenmarks  nicht,  und  es  zeigt  sich,  dass  auch  in  seinem  Falle 
die  Degeneration  der  Septa  und  der  Markzerfall  von  einander  voUig 
unabhängige  Veränderungen  darstellen. 

Bei  der  tabischen  HS.-Entartung  sind  die  Septa  ebenfalls  ver- 
dickt, jedoch  ist  nirgends  bewiesen,  dass  die  Markdegeneration  eine 
Folge  der  Erkrankung  der  Septa  wäre,  weil  die  Septa  ohne  Mark- 
scheidenzerfall degeneriren  können,  und  umgekehrt  bei  hochgradigem 
Markscheidenzerfall  kann  die  Degeneration  der  Septa  eine  sehr  gering- 
fugige  sein.  Die  Beschreibung  Minnich's  versichert  uns  keineswegs 
davon,  ob  die  Degeneration  im  Nervenmark  oder  in  der  Stützsubstanz 
beginnt,  und  wir  dürfen  ferner  nicht  vergessen,  dass  der  Markzerfall 
überall  von  einer  Wucherung  der  Stützsubstanz  gefolgt  wird.  Qowers 
bemerkt:  „Everywhere  the  new  growth  of  connective  tissue  proceeds 
chiefly  from  the  preexisting  tracts  vesselwalls  etc."  Dem  zufolge  sind 
die  Bilder  Minnich's,  ohne  die  Gausalität  oder  die  Reihenfolge  zu 
erklären,  verständlich. 

Eine  dritte  Möglichkeit  in  Betreff  der  Entstehung  der  HS.-Ent- 
artung  könnte  die  exomedulläre  (perimedulläre)  Ljmph- 
strömung  sein,  welche  durch  die  Rückenmarkshäute  vermittelt  wird. 
Gleichzeitig  können  wir  den  Einfluss  der  Meningen  im  Allgemeinen 
auf  HS.-Erkrankungen  besprechen.  Die  ersten  Vertreter  der  menin- 
gealen  Theorie  sind  Lange  und  Takäcs  gewesen.  Wollen  wir  den 
Gegenstand  etwas  näher  betrachten! 

Bei  der  hydropischen  Degeneration  fand  ich  in  keinem  Falle  eine 
hochgradigere  Wucherung  der  Rückenmarkshäute.  —  Oben  hatte  ich 
erwähnt,  dass  bei  der  Arteriosklerose  die  Interstitien  im  Allgemeinen 
vermehrt  sind,  jedoch  breitet  sich  dieselbe  auf  die  ganze  Peripherie 
des  Rückenmarks  aus  und  die  Degeneration  des  Marks  entsteht  blos 
im  HS.,  in  den  Fällen  von  Insufficienz  der  Bicuspidalklappe  sind  die 
Rückenmarkshäute  vollkommen  normal  gewesen  und  die  hydropische 
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Degeneration  hat  sich  ebenso  schön  entwickelt  wie  bei  der  Arterio- 
sklerose. Minnich  hat  die  Entartung  der  Rückenmarkhäute  weder 
bei  der  hydropischen  Degeneration,  noch  in  seinen  6  Fällen  Degene- 
ration in  Folge  von  perniciöser  Anämie  gefunden.^) 

Tuczek  und  Walker  haben  bei  Ergotismus,  Tuczek  bei  der 
Pellagra  die  Rackenmarkshäute  vollkommen  intact  gefunden.  Ich  selbst 
hatte  oben  einen  schweren  Fall  von  luetischer  Meningomyelitis  be- 
schrieben, wo  zwischen  der  Degeneration  der  Meningitis  und  der  der 
HSS.  ebenfalls  eine  völlige  Incongruenz  bestand.  (Lamy  citirt 
Bourges,  der  durch  Injection  von  Streptokokkenserum  ebenfalls  die 
Entartung  der  Nervenelemente  fand,  ohne  eine  Entartung  der  Meningen 
und  der  Gefösse.) 

Ausserdem  wissen  wir  wohl,  dass  auch  in  sehr  schweren 
Fällen  von  Meningitis  die  HSS.  intact  zu  bleiben  pflegen.  Nageotte 
citirt  einen  sehr  bemerkenswerthen  Fall  von  Raymond:  ,,Dans  ce 
cas  la  lesion  piale,  ancienne,  sclereuse  etait  veritablement  enorme,  et 
pourtant  il  n'y  avait  qu'une  vague  rarefaction  dififuse  dans  les  cor- 
dons  posterieures." 

Nach  Alledem  können  wir  mit  hinreichender  Bestimmtheit  fest- 
stellen, dass  die  leichtere  sowie  die  schwerere  Degeneration 
der  HSS.  von  den  Rückenmarkshäuten  vollkommen  unab- 
hängig entstehen.*^) 

Trotzdem  haben  Obersteiner  und  Redlich,  ferner  Nageotte 
und  nach  diesen  auch  andere  Verfasser  die  tabische  Degeneration  der 
HSS.  von  der  localisirten  (auf  die  hintere  Wurzel  sich  beschränkenden) 
Degeneration  abgeleitet.  Nach  Obersteiner  und  Redlich  soll  ein 
wuchernder  Piaring  die  hintere  Wurzel  an  ihrer  Eintrittsstelle  um- 
schnüren. Nageotte  gegenüber  placirt  die  Umschnürimg  weiter  ent- 
fernt von  der  Eintrittsstelle,  inmitten  des  Spinalganglions  und  des 
Rückenmarks.  —  Nach  Obersteiner  und  Redlich  erklärt  die 
schwielige  ümschnürung  der  Wurzel  allein  die  Hinterstrangerkrankung 
nicht,  indem  man  immer  auch  die  Arteriosklerose  der  in  der  Ein- 
schnürung enthaltenen  Gefässe  ebenfalls  mit  in  Rechnung  nehmen 
soll.  —  Dieselben  Verfasser  beziehen  sich  auf  Otto,  der  bei  der 
Arteriosklerose  die  Degeneration  des  N.  H  gefunden  hat.  Im  Jahr  1S91 
hat  aber  schon  Redlich  selbst  seine  erste  Auffassung  folgenderweise 
modificirt:  „Der  Untergang  der  Nervenfasern  der  hinteren  Wurzeln 
an  der  Eintrittsstelle  dürfte  in  seltenen  Fällen  durch  eine  Meuing;itis 


*)  Nur  in  Reinem  VI.  Falle  bemerkt  er:  ,,DiePiaist  im  Bereiche  der  Katid- 
degeoeration  leicht  verdickt,  noch  mehr  die  Subi>ia.     77. 

2)  Vergleiche  ferner  die  AnL^'lben  Redliches,  Monographie.     ls!)7. 
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mit  Schrampfang,  Infiltration  der  Wurzeln  selbst,  Druck  und  Fort- 
pflanzung von  EntzündungsYorgängen  von  Seite  veränderter  Geisse 
an  der  Eintrittsstelle  der  Wurzeln  u.  s.  w.  bedingt  sein.*' 

Nach  diesem  Urtheile  Redlich's  erscheint  es  beinahe  überflüssig, 
die  Theorie  Redlich-Obersteiner's  —  welche  einer  von  den  beiden 
Verfassern  selbst  nur  auf  seltene  Fälle  anpassend  findet  —  weiter  zu 
besprechen.  Dennoch  erwähne  ich  die  Gegenmeinungen  auch  anderer 
Autoren  besonders  deshalb,  weil  diese,  meines  Wissens  nach,  letzte 
ernstere  Theorie  der  Tabesanatomie  vielleicht  noch  am  meisten  ver- 
breitet ist. 

Nageotte,  Massar  und  Philippe  erhoben  gegen  Obersteiner 
und  Kedlich  die  Behauptung,  dass  die  von  diesen  Verfassern  be- 
schriebene Einschnürung  ein  Eunstproduct  sei,  welches  durch  die 
Härtung  des  Rückenmarks  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  entstanden  ist. 
Redlich  giebt  das  in  gewissem  Maasse  selbst  zu:  „In  kleinen 
Nuanc^en  mag  das  Bild  durch  die  mit  der  Härtung  einhergehende 
Schrumpfung  geändert  werden,  aber  das  ganze  als  Kunstproduct  zu 
erklären,  geht  nicht  an."  Gegenüber  diesem  theil weisen  Zugeständ- 
nisse Redlich's  erscheint  aus  der  Beschreibung  Nageotte 's,  dass 
das  sammt  der  Wirbelsäule  herausgenommene  und  darin  befestigte 
Rückenmark  an  seiner  Pia  keine  Einschnürung  zeigt,  letztere  hingegen 
glatt  bleibt.  Nageotte  hat  ferner  erfahren,  dass  das  ohne  die  be- 
schriebene Fixation  gehärtete  Rückenmark  in  3  Tagen  aus  einer 
Entfernung  von  32 — 35  cm  sich  mit  3,5,  bez.  2,5  cm  verkürzt  Für 
eine  Täuschung  veranlassend  halte  ich  besonders  das  Verfahren,  wo 
das  Rückenmark  im  Kreise  gebogen  aufgehoben  und  erst  nach  einigen 
Wochen  eingeschnitten  wird.  (Schon  10  Jahre  vorher  sah  ich  bei 
H.  Virchow  in  Berlin,  dass  er  die  Rückenmarke  immer  in  langen 
Glasröhren  suspendirt  erhärtete;  jedenfalls  ist  dies  ein  exacteres  Ver- 
fahren.) 

Abgesehen  von  den  obigen  Bemerkungen  Nageotte's  konnte 
Borgherini  im  Jahre  1894,  in  einem  Falle  von  beginnender  Tabes, 
von  der  spinalen  Meningitis  sich  nicht  überzeugen.  Nach  Mayer 
steht  die  meningitische  Veränderung  mit  der  Markdegeneration  eben- 
falls nicht  im  Verhältniss,  erhebt  also  dieselbe  Einwendung  gegen  die 
meningitische  Entstehung  der  Tabes,  welche  schon  seit  Arndt  und 
Takäcs  immer  vorgebracht  wurde.  Noch  klarer  tritt  dieser  Theorie 
Lamy  entgegen,  der  bei  der  Beschreibung  der  Meningomyelitis 
syphilitica  erwähnt,  dass  die  Meningitis  besonders  an  der  Eintritts- 
stelle der  HW.  in  das  R.-M.  entwickelt  war,  und  doch  blieb  das  R.-M. 
an  deren  Stelle  vollkommen  normal. 
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Obersteiner  selbst  sieht  die  Schwierigkeiten^)  ihrer  Theorie  ein 
und  modificirt  dieselbe  dahin,  dass  nicht  ausschliesslich  die  Meningitis 
die  Ursache  sei:  „ferner  glaube  ich,  dass  wir  vielleicht  den  Ausdruck 
Meningitis  nicht  ganz  glücklich  gewählt  haben,  indem  darunter  leicht 
eine  typische  purulente  Meningitis  verstanden  sein  kann.  Wir  dachten 
iiDS  überhaupt  einen  in  der  Pia  spinalis  ablaufenden  Reizzustand,  der 
in  seinem  weiteren  Verlaufe  zur  Schrumpfung,  zur  Retraction  führt", 
von  jenen  Fällen  aber,  bei  welchen  die  Meningitis  nicht  nachgewiesen 
ist,  sagt  Obersteiner  Folgendes:  „Für  diese  anderen  Fälle  glaube  ich 
aber,  abgesehen  von  der  etwaigen  comprimirenden  Arteriosklerose,  eine 
einfache  Schrumpfung  des  pialen  Bindegewebes,  die  allerdings  unter 
dem  Mikroskop  kaum  mehr  erkannt  werden  kann,  annehmen  zu 
dürfen." 

In  Betreff  der  Combination  von  Tabes  und  Arteriosklerose  bemerke 
ich,  dass  in  den  von  mir  untersuchten  schwersten  Fällen  von  Arterio- 
sklerose nicht  nur  Rückenmarkshäute,  Septa  und  sämmtliches  Stütz- 
ffewebe  proliferirten,  sondern  dass  gleichzeitig  sämmtliche  Gefasse  des 
R.-M.  hochgradig  degenerirt  waren,  und  trotz  Vorhandenseins  dieser 
Von  Ob  er  stein  er  postulirten  doppelten  Ursache  ist  eine,  wenigstens 
der  Intensität  nach,  der  tabischen  entsprechende  Degeneration  nicht 
zur  Entwicklung  gekommen. 

Indem  so  der  objective  Grund  der  Theorie  unter  dem  Mikroskop 
nicht  nachgewiesen  ist,  giebt  andererseits  diese  Auffassung  auf  mehrere 
Fragen  der  Pathogenese  keine  Antwort.  —  Nageotte  warf  die  Frage 
auf,  weshalb  bei  Entartung  der  intranieduUären  Wurzelfasern  die 
Wurzelantheile  auch  gegen  das  Ganglion  spinale  hin  degeneriren. 
..La  lesion  de  la  pie  mere  ne  nous  a  paru  rendre  conite  de  la  parti- 
cipation  des  racines  posterieures  eile  mcmes  a  la  drgenercscence.** 
Diesen  Vorwurf  kann  ich  eben  von  Seite  Nageott e's  nicht  besonders 
schwerwiegend  erachten,  indem  Nageotte  selbst  schreibt,  dass  infolge 

h  Der  Prüfstein  dieser  Theorie  wären  iiatürlicli  die  beginnenden  Fälle  von 
Tabes,  dass  aber  auch  bei  diesen  die  Theorie  nicht  ausreicliend  ist.  das  bekennt 
am  otrenherzigsten  Redlich  selbst:  „IJeberblicken  wir  nochmals  die  jetzt  er- 
wähnten Fälle  von  initialer  Tal)es,  so  erLncbt  sich  wohl  olino  Weiteres,  dass  die- 
selben unter  einander  recht  grosse  Ditlerenzen  zeigen  ;  ein  Theil  derselberi,  bei 
anderen  wiederum  einzelne  Befunde  lassen  sicli  nicht  leicht  oder  gar  nicht 
in  unsere  Schemata  von  der  tabischen  Hinterstrangdegeneration 
einreihen**. 

Eine  spätere  Aeusserung  Redlich's,  betreuend  die  Theorie,  ist  elu'ntalls 
besonders  wichtig:  „Einen  directen  zwingenden  HinwtMs  für  die  Kiclitigkeit  der 
einen  oder  anderen  Anschauung:  systematische  oder  segnKMiiweise  KrkrankunL' 
der  HS.,  ergeben  sie  nicht."  —  Redlich   ISlUi.  tr^.  U7. 
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seiner  „nevrite  transverse"  die  sensible  Wurzel  gegen  das  Ganglion, 
die  motorische  gegen  das  Kückenmark,  also  entgegen  der  Richtung 
der  Waller'schen  Degeneration  degeneriren,  und  zweitens,  wie  ich 
selbst  mit  der  Thatsache  allein  übereinstimmend  finde,  wenn  die  Ent- 
artung der  HW.  eine  Folge  der  Entartung  der  Hinterstränge  ist,  so 
kann  man  sie  nur  infolge  dieser  retrograden  Degeneration  yerstehen. 
Viel  schwerer  trotzt  jeder  Erklärung  die  Thatsache,  dass  die 
vordere  Wurzel  nicht  degenerirt,  obzwar  dieselbe  ebenfalls  vom  ge- 
wucherten Gliagewebe  umgeben  ist  Obersteiner  selbst  s£^t:  „Dazu 
kommt^  dass  wir  sehr  häufig  auch  an  der  vorderen  Peripherie  des 
Rückenmarks  bei  Tabes  eine  leichte  Meningitis  finden."  ^)  Nach 
Schaffer  (Discussion  im  königl.  Aerzteverein  zu  Budapest  am  19.  Febr. 
1898)  sollen  die  vorderen  Wurzeln  keinen  Pialring  besitzen;  dies  ent- 
spricht jedoch  nicht  der  Aeusserung  Redlich's  und  Obersteiner's, 
die  behaupten,  dass  die  Einschnürung  auch  an  den  vorderen  Wurzeln 

angedeutet  ist „eine  Andeutung  der  Einschnürung  (insbesondere 

im  Lumbaimark)  mit  Unregelmässigkeiten  der  Markscheideubildnng 
besteht".  Wenn  also  der  Pialring  unzweifelhaft  auch  an  den  vorderen 
Wurzeln  besteht,  so  kann  man  nicht  verstehen,  weshalb  die  vorderen 
Wurzeln  weder  bei  Meningitiden  noch  beim  Hirndruck  entarten.  Dass 
dieser  letztere  Factor  auf  die  HS.-Erkrankung  keinen  Einfiuss  hat, 
das  beweist  die  Beobachtung  Petren's,  wo  im  Falle  eines  frontalen 
Gehirntumors  —  bei  welchem  der  intracranielle  Druck  durch  die 
Stauungspapille  bewiesen  wurde  —  ein  abnormer  Markzerfall  in  der 
Eintrittszone  der  Wurzel  nicht  stattfand.  Solche  Fälle  erwähnt  auch 
Redlich  (Monographie).  Dem  entgegen  hat  Summa  in  Fällen  von 
Lungentuberculose  schwarze  Körner  gesehen,  ohne  dass  Symptome 
eines  Gehirndrucks  vorhanden  gewesen  wären.  Ich  selbst  finde  keinen 
Grund,  um  den  gelegentlich  bei  Hirntumor  nach  Marchi  nachweis- 
baren Markzerfall  mit  der  Theorie  von  Redlich-Obersteiner  ver- 
knüpfen zu  müssen.  2) 


1)  Neben  diesem  Bekenntnisse  Obersteiner's  ist  der  dieser  Theorie  zu- 
neigende Standpunkt  Spiller 's  und  Seh  affer 's  nur  in  den  Fällen,  wenigstens 
theoretisch,  statthaft,  wo  die  periradiculäre  Meningitis  in  der  Tbat  vorhanden 
ist,  —  dass  diese  sowie  die  übrigen  zahlreichen  Fälle  die  erwähnte  Theorie 
nicht  erklären  können,  das  erkennt  Oberstein  er  selbst  an,  als  er  sagt:  ,,E8  ist 
nun  freilich  zuzugestehen,  dass  eine  solche  Annahme  bei  aller  ihrer  Berechtigung 
dennoch  nicht  mehr  als  eine  Hypothese  ist'^ 

2)  Gegen  die  Theorie  von  Redlich-Obersteiner  fuhrt  Redlich  selbst 
auf:  ....  „Die  oben  erörterten  Verhältnisse  bezüglich  der  tabischen  Menin- 
gitis hindern,  doch  die  Meningitis  für  die  Pathogenese  der  tabischen  Hinter- 
strangdegeneration in  der  ausschliesslichen  Weise,  wie  uns  dies  nach  unserer 
ersten  Mittheilung  für  möglich  erschien,  zu  verwerthen." 
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Ebenso  wenig  halte  ich  für  ausreichend  die  Erklärung  Nageotte's, 
nach  welcher  die  Wucherung  der  die  Wurzel  umgebenden  Interstition 
an  ihrer  Verwachsungsstelle  mit  der  Dura  und  Arachnoidea  die  Ursache 
der  zur  Tabes  führenden  Strangulation  wäre,  infolge  deren  die  Wurzel- 
fasem  distal-proximal wärts  entarten  und  diese  Entartung  sich  auch 
auf  die  Hinterstränge  fortsetzt.  —  Diese  Theorie,  obzwar  in  der  jeden- 
falls sehr  geringen  Zahl  der  untersuchten  Fälle  (Nageotte  7,  Ober- 
steiner 3)  bewiesen  ist,  dass  die  Einschnürung  von  Nageotte,  die 
„nevrite  transverse",  vorhanden  sein  kann,  beweist  noch  keineswegs, 
dass  die  Einschnürung  ohne  Ausnahme  vorhanden  ist,  dass  ohne  sie 
die  tabische  Entartung  nicht  entstehen  kann.  —  Diese  Theorie  giebt 
keine  Aufklärung  darüber,  weshalb  die  Degeneration  nicht  in  continuo 
von  der  Einschnürungsstelle  bis  zur  local-tabischen  Degeneration  fort- 
schreitet. Ich  finde  nirgends  eine  genügende  Erklärung  der  auch  von 
Nageotte  constatirten  Incongruenz:  „entre  la  lesion  radiculaire  con- 
junctive  et  la  lesion  medullaire  parenchymateuse  la  portion  extra- 
meduUaire  des  racines  posterieures  est  absolument  intact.  Cest  la  un 
exemple  frappant  de  ce  que  M.  Marie  a  appelle  l'incongruence  des 
lesions  radiculaires". 

Wir  können  diese  Incongruenz  desto  weniger  verstehen,  indem 
Nageotte  selbst  beschreibt,  dass  die  Degeneration  von  der  strangu- 
lirten  Stelle  peripherisch,  aber  ebenso  auch  central  wärts  fortschreiten 
kann,  —  warum  geht  sie  in  diesen  Fällen  eben  centralwärts  nicht  in 
der  Richtung  der  Wal  1er 'sehen  Degeneration,  wie  die  Nervenfasern 
gewöhnlich  am  leichtesten  zu  erkranken  pflegen?  Wir  können  aus 
der  Theorie  Nageotte's  ebenfalls  nicht  verstehen,  weshalb  die  vorderen 
Wurzeln  nicht  degeneriren,  sie  sind  doch  der  atrophisirendeu  Wirkung 
des  wuchernden  Bindegewebes  an  der  Stelle  von  Nageotte  noch 
mehr  ausgesetzt  als  in  dem  Piiihnnge  des  Rückenmarks.  Nach 
Nageotte  sollen  die  vorderen  Wurzeln  widerstandsfähig  sein,  aber 
die  Erklärung  dieser  angenommenen  höheren  Widerstandsfähigkeit 
bleibt  er  schuldig;  und  zweitens  ist  seine  Behauptung  überhaupt  nur 
theoretisch.  —  Im  Gegentheil  wissen  wir,  dass  die  Bleivergiftung 
mit  Vorliebe  die  vorderen  Wurzeln  und  deren  spinale  Centren  triift 
(Sarbo),  anderenfalls  bleiben  bei  luetischer  Erkrankung  des  R.-M.  die 
HSS.  und  HWW.  intact  neben  Erkrankunfi:en  von  Pyramiden  und 
der  vorderen  Wurzeln. 

Für  besonders  treffend  halte  ich  eine  Bemerkun<i  Jen- 
drassik's  in  einer  Discussion  über  diese  Frage,  dass  die  Theorie 
von  Nageotte  schon  deshalb  nicht  aufrecht  gehalten  werden  kann, 
weil  die  Cauda  equina    ebenfalls    erkranken   kann,    und   hier    gir))t  es 
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keine  die  Wurzeln  einzeln  umgebende  Einschnürungsstelle  (0.  Hl.  1898, 
ungarisch).^) 

Meiner  Ansicht  nach  ist  weder  die  Hypothese  von  Redlich-Ober- 
steiner,  noch  die  von  Nageotte,  noch  die  Combination  der  beiden 
annehmbar  (Redlich  1897,  Schaffer  1898.  Letzterer  fftgt  der  Combi- 
nation auch  die  electiye  Theorie  von  Mayer,  die  functioneUe  von 
Edinger,  die  systematische  von  Strümpell  und  die  entwicklungs- 
geschichtliche von  Flechsig  vereint  mit  Trepinsky  zu). 

Die  Theorie  von  Redlich-Obersteiner  ist  nicht  annehmbar, 
weil  Tabesfalle  ohne  jene  Veränderungen  vorkommen,  die  von  Nage- 
otte,  indem  ohne  diese  die  Tabes  sich  ebenfalls  entwickeln  kann, 
und  weil  ferner  die  Degeneration  zwischen  Rückenmark  und  Wurzel 
von  dem  intacten  Wurzelan th  eil  unterbrochen  ist.  Ausserdem  finde 
ich  keineswegs  begründet  —  wie  insbesondere  aus  den  seitens  M  in  n  ich 's, 
Tuczek's,  Waller's,  PaPs,  Preysz's  und  auch  meinerseits  gefllhrten 
Untersuchungen  hervorgeht  —  (dass  die  HSS.  vollkommen  der  Tabes 
ähnlich  entarten  können  bei  Intactsein  der  Wurzel,  zweitens  eben  bei  der 
Tabes  die  Läsion  der  Wurzel  in  den  meisten  Fällen  eine  geringere 
ist,  als  die  Degeneration  des  Rückenmarks^))  — ,  dass  wir  zwischen 
Wurzel-  und  Hinterstrangerkrankuug  eine  obligate  Causalität  voraus- 
setzen müssen. 

Es  sind  diesbezüglich  von  besonderem  Interesse  die  Beschreibungen 
von  Fürstner,  der  gefunden  hat,  dass  die  HWW.  und  PySS., 
anderentheils  die  VWW.  und  die  HSS.  gleichzeitig  degeneriren 
können. 

Eben  diese  Fälle  beweisen,  dass  die  Erkrankung  der  Wurzeln  und 
die  erwähnte  Erkrankung  der  Hinterstränge  nicht  nothwendigerweise 
zusammenhängen  und  die  gleichzeitige  Erkrankung  derselben  auch 
eine  blos  zufallige  sein  kann,  und  wenn  —  dies  bezieht  sich  auf  alle 


0  Nageotte  selbst  fuhrt  in  seiner  ersten  Mittheilung  einen  hierauf  be- 
züglichen Befund  an:  „on  voit  en  effet  sur  la  fig.  10,  qu'il  existe  une  tr^  l^lre 
perin^vrite  sur  une  racine,  qui  ne  pr^nte  encoreaucune  l^ion  parenchymateuse." 
Frülier  hat  derselbe  Verfasser  an  einer  anderen  Stelle  gesagt,  dass  dort  eine 
parenchymatöse  Degeneration  bestand  ohne  Perineuritis,  d.  h.  ohne  eine  n^mte 
transverse.  In  dieser  Weise  illustrirt  er  selbst,  dass  n^vrite  transverse  und  Strang- 
entartung keine  unbedingt  zusammenhängende  Processe  darstellen,  und  vor  Allem 
beweist  er  nicht  im  (Geringsten,  ob  die  növrite  transverse  eine  Ursache  oder  eine 
Folge  ist. 

2j  Nageotte  sagt  in  einem  Falle:  „II  y  a  une  16sion  tr^s  avanc6e  d^ja  de 
la  bandelette  externe,  les  racines  paraissent  absolument  saines.  11  ne  semble 
done  pas  y  avoir  un  rapport  exaet  entre  les  lesions  des  racines  et  celles  des  cor- 
dons  post^rieurs,  les  unes  etant  beaucoup  plus  avanc<?es  que  les  autres." 
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Fälle  von  Tabes  und  andere  HS.-Erkrankungen  —  die  Degeneration 
auch  zusammenhängt,  beweisen  die  bisherigen  Untersuchungen  keines- 
wegs, dass  die  Erkrankungen  der  HSS.  eine  Folge  der  Läsion  der  HW. 
wären,  im  Gegentheil  positive  Befunde  beweisen,  dass  die  Degeneration 
der  HW.  eine  secundäre,  eine  von  der  Entartung  der  HSS.  weiter- 
schreitende ist.  ^)  Was  den  letzteren  Satz  betrijQFt,  so  wissen  wir 
TOD  beginnenden  Tabesfallen,  dass  die  Degeneration  nicht  an  der  Ein- 
trittsstelle der  Wurzel,  sondern  weiter  davon  entfernt  2),  beginnt  und 
Yon  hieraus  gegen  die  extramedullären  Wurzelan theile  fortschreitet.  — 
Pineles  hat  beschrieben,  dass  bei  Tabes  die  Zone  von  Lissauer^) 
intact  sein  kann;  dasselbe  sehen  wir  bei  der  pern.  Anämie,  beim  Er- 
gotismus und  bei  Pellagra.**) 

Gegen  den  radiculären  Ursprung  der  Tabes,  beziehungsweise  die 
diesem  analogen  HS.- Veränderungen  halte  ich  auch  jenen  meinen  Befund 
fiir  entscheidend,  wo  neben  Entartung  der  peripheren  Nerven  und  der 
HWW.  in  den  HSS.  des  Rückenmarks  weder  eine  locale,  noch  eine 
diffuse  Entartung  sich  vorfand.  (Aehnliches  hat  Pal  bei  Neuritis 
multiplex  alcoholica  und  Preysz  bei  der  Diphtherie,  so  auch,  wie 
oben  erwähnt.  Fürstner  bei  der  prog.  Paralyse  beschrieben.) 

Das  Vorgetragene  stösst  auch  jene  von  Leyden,  Dejerine  und 
Marie  begründete  Hypothese  um,  dass  nämlich  die  Tabes  des  Rücken- 
marks die  Folge  von  peripherer  Nervendegeneration  sei.  Es  ist  zwar 
unleugbar  richtig,  dass  in  dem  schönen  Falle  Marie 's  nach  viele  Jahre 
früher  erlittener  Amputation  eine  Degeneration  der  HSS.  entstand,  die 

^)  Diesbezüglich  sagt  Raymond:  „Que  ces  fibres  soient  alterees  dans  les 
racines  posterieurs,  ou  ä  leur  entr^e  dans  la  moelle,  dans  les  bandelettes  exter- 
nes, dans  les  deux  cas  la  ddg(jn^rescense  secondaire  presentera  la  meme  dispo- 
sition  ....  on  ne  saurait  conclure  que  dans  le  tabes  la  d^generes- 
cence  qui  d^but  dans  les  bandelettes  externes  est  forcement  conse- 
cutive  ä  une  läsion  des  racines  posterieures." 

2)  Wir  sollen  hier  nicht  vergessen,  dass  die  radiculäre  Entstehung  der  Lis- 
sauer-Zone  nicht  über  allen  Zweifel  besteht,  indem  Pfeiffer  dieselbe  bei  Wur- 
zelläsionen intact  gefunden  hat. 

3)  Redlich:  .  .  .  ,  „die  HS.-Degeneration  oft  genug  gar  nicht  bis  unmittel- 
bar an  die  Peripherie  heranreicht.'* 

*]  Philippe  (Ref.  N.  Centralbl.  189s)  hat  in  zwei  Fällen  von  beginnender 
Tabes  gefunden,  dass  die  Degeneration  in  den  vorderen  ^^  der  Bandelettes  ex- 
ternes am  meisten  ausgesprochen  war,  weniger  in  den  Wurzelzonen.  —  Weshalb 
besonders  diese  Stelle  erkrankt,  darauf  gie])t  unser  heutiges  Wissen  keine  Ant- 
wort Ich  halte  jedoch  den  Umstand  sehr  wichtig,  dass  die  Wurzclfasern  ihre 
Schwann'sche  Scheide  eben  an  dieser  Stelle  verlieren  und  die  Nerven fasor  auf 
einmal  ohne  Uebergang  in  ganz  neue  osmotische  und  Lymphcirculation,  mit  einrni 
Wort  in  ganz  andere  Stoffwechselverhältnisse  kommt.  »Diese  Erklärunir  wurde 
zuerst  von  Jendrassik  auf  die  Nervenerkrankung  ])ei  der  Neuritis  multiplex  an- 
gewandt.) 


158  IM-  P^NDY 

aller  Wahrscheinlichkeit  nach  als  folge  der  Inactivität  und  unzureichenden 
Stoffwechsels  nicht  nur  die  peripheren  Nerven,  sondern  auch  das 
Spinalganglion  und  fortgesetzt  durch  die  Wurzel  auch  die  intra- 
medulläre Fortsetzung  derselben  vernichtet  hat  — ;  diese  seit  Oudden 
bekannte  Form  der  Entartung  jedoch  könnten  wir  nur  in  dem  Falle 
auf  die  tabische  Entartung  beziehen,  wenn  die  entsprechende  Ent- 
artung der  peripheren  Nerven  in  allen  Fällen  der  Tabes  nachgewiesen 
wäre.  Dies  war  jedoch  bisher  mehr  Ausnahme  als  Regel  und  die 
meisten  diesbezüglichen  Untersuchungen  erzielten  ein  negatives  Re- 
sultat, anderentheils  schliesst  die  schwere  Entartung  der  periphe- 
rischen Nerven  und  der  hinteren  Wurzeln  keineswegs  das  Intactsein 
der  HSS.  aus. 

Eine  andere  extramedulläre  Theorie  der  Tabes  stammt  von  Babes 
und  Marie.  Nach  dieser  Theorie  soll  der  tabische  Process  eine  Folge 
der  Erkrankung  der  Wurzelganglien  sein.  Auch  diese  Theorie  hat 
keinen  objectiven  Grund,  weil  Seh  äff  er  nachgewiesen  hat,  dass  bei 
ausgesprochener  Tabes  die  Wurzelganglien  vollkommen  intact  sein 
können  — ;  anderentheils  berücksichtigend  auch,  dass  Marina  im 
Jahre  1901  die  Befunde  Schaffer^s  nicht  bestätigen  konnte,  sondern 
die  Erkrankung  dieser  Zellen  bei  der  Tabes  nachgewiesen  hat,  scheint 
es  wahrscheinlich  zu  sein,  dass  diese  Zellenerkrankung  keine  primäre 
Erkrankung  ist,  sondern  nur  die  Folge  der  schweren  HS.-Erkrankung 
darstellt,  folglich  in  secundärer  Weise  entsteht  Die  letztere  Erklärung 
halte  ich  auch  deshalb  für  berechtigt,  weil  meinem  Wissen  nach  alle 
Autoren  die  postganglionären  (peripheren)  Fortsätze  der  Wurzel- 
ganglienzellen intact  gefunden  haben.  Wenn  die  primäre  die  Aus- 
gangsstelle der  Erkrankung  in  den  Wurzelganglienzellen  wäre,  so  ist 
es  ganz  unverständlich,  weshalb  nur  der  centrale  und  nicht  auch  der 
periphere  Fortsatz  entartet 

Es  ist  allgemein  bekannt,  dass  Marie  vor  einigen  Jahren  behauptet 
hat,  dass  die  Nervenfaser  primärerweise  niemals  erkrankt  Ich  halte 
es  doch  für  unbestreitbar,  dass,  wenn  die  Nervenfaser  in  ihrem  langen 
Verlauf  durchtrennt  wird  oder  dieselbe  eine  benachbarte  Entzündung 
in  Mitleidenschaft  zieht,  die  Stelle  der  Primärläsion  hier  und  nicht  in 
den  Nervenzellen  zu  suchen  ist  Zweitens  finde  ich  es  für  höchst 
wahrscheinlich,  dass  der  Stoffwechsel  der  Nervenzelle  und  der  Nerven- 
faser von  einander  verschieden  sind,  dies  ist  schon  durch  die  histo- 
logische Lage  derselben  bedingt  (pericellulärer  Raum,  Gliageflecht  bei 
der  Zelle,  Markscheide  und  Seh  wann 'sehe  Scheide  bei  der  Faser). 
Drittens  sind  —  wenn  man  nach  der  Tinctionsreaction  urtheilen  kann 
—  Zellen  und  Fasern  chemisch  völlig  verschieden  beschaffen,  und  so 
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scheint  mir  die  völlige  Verschiedenheit  der  Stoffwechselstörungen  an  Zelle 
und  Faser  ebenfalls  begründet  zu  sein. 

Somit  haben  wir  die  Möglichkeit  eines  extrafibralen  Bedingtseins 
der  Hinterstrangerkrankung  erörtert,  wir  haben  gesehen,  dass  die  Stoff- 
wechselstörung der  HSS.  keine  Folge,  weder  einer  Entartung  der  Ge- 
fasse,  der  Bindegewebs-  und  Gliasepta,  noch  der  Rückenmarkhäute 
ist,  wir  haben  gefunden,  dass  die  Binterstrangerkrankungen  nicht  aus 
Krankheiten  der  peripherischen  Nerven  oder  der  hinteren  Wurzeln 
entstehen;  keine  dieser  angenommenen  Möglichkeiten  kann  die  Er- 
krankung der  Hinterstränge,  noch  weniger  speciell  die  Entstehung  der 
Tabes  erklären.  Eine  Theorie  haben  wir  noch  nicht  besprochen,  nach 
welcher  die  Erkrankung  im  Rückenmark  nur  secundär  entstehen  sollte, 
dies  ist  die  Theorie  Jendrassik's,  nach  welcher  die  Erkrankung  der 
HSS.  die  Folge  eines  primären  Faserzerialls  der  Hirnrinde  wäre. 

Unleugbar  ist  das  grosse  Verdienst  Jendrassik's,  dass  er  in 
erster  Reihe  die  Aufmerksamkeit  dahin  lenkte,  dass  die  Tabes  keine 
ausschliessliche  Erkrankung  des  Rückenmarks  ist,  sondern  das  ganze 
Nervensystem  betrifft;  in  Folge  seiner  Untersuchungen  ist  der  Zu- 
sammenhang zwischen  Tabes  und  Paralyse  und  die  Beziehung  beider 
zur  Lues  evident  geworden,  und  dennoch  halte  ich  diese  Theorie  nicht 
annehmbar:  1.  weil  die  Degeneration  auch  in  diesem  Falle  unbedingter- 
weise par  distance  entstehen  sollte;  2.  weil  Philippe  und  Decroly 
nachgewiesen  haben,  dass  es  ausgesprochene  Tabesfälle  ohne  jegliche 
Rindenerkrankung  giebt.  —  Völlig  berechtigt  ist  die  Bemerkung 
Nageotte*s:  „Si  la  theorie  de  Jendrassik  etait  vraie,  on  verrait 
tousles  dementsetbeaucoup  de  veilliards  devenir  ataxiques." 

Nach  Allem  diesen  ist  es  in  keinem  einzigen  Falle  mit  Hülfe  irgend 
einer  Erklärung  möglich,  zu  verstehen,  dass  die  Tabes  extramedullär 
beginnt  oder  dass  sie  eine  intramedulläre,  jedoch  extrafibrillär  be- 
trinnende Erkrankung  der  exogenen  Rückenmarksfasern  wäre;  im  Gegen- 
theil  können  wir  alle  diese  Möglichkeiten  uud  die  Tabes,  sowie  die 
anderen  Stoffwechselerkrankungen  der  HSS.  nur  so  verstehen,  wenn 
wir  ohne  w^eitere  Hypothese  die  anatomische  Thatsache  acceptiren, 
dass  die  Tabes,  sowie  die  übrigen  bisher  bekannten  tabes- 
ähnlichen anscheinend  systematischen  Hinterstrangerkrank- 
ungenalleim  Wege  einer  primären  fiutrafibrilläreu)  Erkrank- 
ung derHSS.- Faser  entstehen,  welche  Erkrankunfjf  erfahr  unijs- 
gemäss  immer  an  einem  speci  eilen  Theile  der  Hintersträni^e 
—  wo  überwiegend  eintretende  Hinterwurzelfasern  sich  be- 
finden —  beginnt;  und  von  hieraus  schreitet  sie  auf  die  be- 
nachbarten, wahrscheinlich  aus  localer  Ursaelie  t^leich 
widerstandsfähigen  Fasern  über  und  vernichtet  dieselben  ohne 
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Rücksicht  auf  ihre  verschiedene  radiculäre  oder  embryo- 
logische Abstammung.^) 

Der  Process  schreitet  ebenfalls  auf  die  extramedullären  Fort- 
setzungen der,  wie  gesagt,  an  der  Ausgangsstelle  der  Erkrankung  imüeber- 
maass  vorhandenen  Wurzelfasem  fort  Das  die  scheinbare  Wurzel- 
degeneration imitirende  Bild  von  einer  secundären  Entartung  ist  eben 
dadurch  verständlich,  dass  die  Degeneration  an  einer  solchen  Stelle 
auftritt,  wo  die  Mehrzahl  der  Nervenfasern  aus  den  hinteren  Wurzeln 
stammt  So  kann  man  verstehen,  dass  die  Degeneration  der  Wurzel- 
läsionen ähnlich  sich  gestaltet-,  dieser  jedoch  nicht  vollkommen 
entspricht^),  und  auch  solche  Fasern  vernichtet,  welche  sicher  oder 
wahrscheinlich  keine  Wurzelfasern  sind  (die  Zone  von  Flechsig, 
dorsomeduU.  Bündel  von  Obersteiner,  comucommissurale  Fasern,  nicht 
aus  den  HWW.  stammende  Fasern  des  Schultze'schen  Komma;  ande- 
rentheils  vernichtet  der  Process  auch  solche  Fasern,  welche  distalwärts 
in  ganzer  Länge  des  Rückenmarkes  und  auch  in  den  ihnen  entspre- 
chenden Wurzeln  vollkommen  intact  gefunden  werden.  Dies  beweist 
eben  mein  schon  erwähnter  Fall  von  Meningomyelitis  luetica). 

Nachdem  wir  einen  wichtigen  Theil  unserer  Aufgabe  erledigt 
haben,  bleibt  uns  noch  übrig  zu  besprechen,  wie  die  intramedulläre, 
primäre  (intrafibrale)  Erkrankung^)  derHS.-Fasem   bei   den  verschie- 

1)  Nach  Philippe  schont  die  Degeneration  auch  die  exogenen  Fasern  nicht, 
sie  ist  also  asystematisch.  Philippe  bemerkt,  dass  die  Goll'schen  Strange  pri- 
mär auch  erkranken  können,  dies  widerspricht  einer  aus  den  Wurzeln  stammen- 
den Degeneration.  -^  Marie  hält  die  pellagröse  Hinterstrangerkrankung  endo- 
genen Ursprungs;  seiner  Meinung  nach  besteht  die  Wahrscheinlichkeit,  dass  die 
Hinterstrangerkrankung  bei  der  prog.  Paralyse  auch  endogener  Natur  wäre,  er 
giebt  aber  selbst  zu,  dass  endogene  und  exogene  Fasern  in  den  meisten  Fällen 
insgesammt  degeneriren  und  die  Entartung  der  zweierlei  Fasern  sich  auch  bei 
der  Tabes  combinirt.  Die  Minnich'sche  Degeneration  reiht  Marie  ebenfalls  hier- 
her an.  —  Seh  äff  er  hat  später  bezüglich  der  Paralyse  sich  entsprechend  der 
Auffassung  Marie*s  geäussert. 

2)  Mayer  sagt,  dass  die  degeserirten  Theile  der  Hinterstränge 
nur  im  Allgemeinen  den  Fasergruppen  einzelner  Wurzeln  ent- 
sprechen. Derselbe  Ver&sser  kann  die  im  oberen  dorsalen  und  im  unteren 
Cervicalmark  auftretende  komma-  oder  zangenförmige  Degeneration  aus  der  Läsion 
der  Wurzeln  ebenfalls  nicht  erklären.  Alles  dies  ist  aus  einer  in  der  interme- 
mediären  Zone  beginnende  und  von  hieraus  secundär  weiterschreitende  Degene- 
ration ohne  Schwierigkeit  verständlich  und  von  Fall  zu  Fall  verfolgbar.  Red- 
lich erkennt  selber  an,  dass  der  zweite  Fall  von  Mayer,  wo  die  Wurzelzone 
intact  geblieben  ist  und  dieD^eneration  im  Bereiche  des  Schultze'schen  Kommas 
begonnen,  aus  der  Läsion  der  Wurzelfasem  in  keinerlei  Weise  erklärt  werden 
kann.  —  Die  Degeneration  des  hinteren  äusseren  Feldes  kann  man  aus  der  De- 
generation der  Wurzelfasern  ebenfalls  nicht  erklären  (Redlich,  1897.  1.  c.  87). 

s)  Es  scheint   mir,    dass    schon   im  Jahre  1897   Redlich  den    intrame- 
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denen  Stoffwechselstörungen,  in  specie  bei  der  Tabes  entsteht.  Sehen 
mr  zuerst,  welches  die  Factoren  sind,  die  uns  auf  die  Gruppirung  der 
Fasern  von  gleichem  StoflFwechsel  schliessen  lassen. 

In  erster  Reibe  könnte  man  annehmen,  dass  die  gleichzeitig, 
gleicher  Weise  entwickelten  und  deshalb  von  Anfang  an  gleichartig 
ernährten  Fasern,  beziehungsweise  Fasergruppen  auch  bei  der  Stoff- 
wechselstörung nach  dieser  Gruppirung  erkranken.  Es  ist  selbstver- 
ständlich, dass  man  eine  topographische  Localisation  in  der  Patho- 
logie nur  so  erwarten  kannn,  wenn  die  Fasern  von  gleicher  Ent- 
wicklung neben  einander  bleiben  und  sich,  ohne  in  Gruppen  auflösen 
zu  können,  nicht  vermischen. 

Die  Entwicklungsgeschichte  des  Rückenmarks  lehrt,  dass  wir  die 
Fasern  desselben  embryologisch  nach  zwei  Principien  (Entwick- 
lungsfactoren) eintheilen  können:  d)  die  Entwicklung  der  Axen- 
cylinder;  ß)  die  Entwicklung  der  Markscheide  der  Axencylinder,  oder 
mit  anderen  Worten,  die  Entwicklung  der  raarklosen  und  markhaltigen 
Fasern,  bezw.  Fasergruppen,  i.  e.  Bahnen. 

Was  den  ersten  Punkt  betrifft,  so  wissen  wir  aus  der  Unter- 
suchung Flechsig's,  dass  die  Axencylinder  zuerst  im  vorderen  Grund- 
bündel erscheinen  und  beinahe  gleichzeitig  auch  im  HG.;  2  Wochen 
später  beginnt  ungefähr  die  Entwicklung  der  Axencylinder  im  Seiten- 
strang,  7 — 8  Wochen  später  der  seitlichen  Grenzzonen  der  grauen 
Substanz,  bald  die  der  Kleinhirnbahn  und  der  GolPschen  Stränge,  und  erst 
im  5.  Monat,  15 — 20  Wochen  später,  entwickeln  sich  die  Axencylinder 
in  dem  Py-Strang.  (Es  scheint  also,  als  wenn  zuerst  die  kurzen  und 
dann  erst  die  langen  Bahnen  ihre  Axencylinder  erhalten.) 

Es  ist  leicht  einzusehen,  dass  die  Entwicklung  der  marklosen 
Axencylinder  in  keiner  Weise  mit  der  Erkrankung  der  HSS.  zu- 
sammenhängt, weil  die  Erkrankung  zwei  Bahnen  betrifft,  die  zu  völlig 
verschiedenen  Zeiten  ihre  Axencylinder  erhalten. 

Die  Entwicklung  der  Markscheide  beginnt  beiläufig  dann,  wenn  die 
Axencylinder  schon  allerorts  vorhanden  sind.  So  bekommt  das  hintere 
Grundbtindel  anfangs  des  4.  Monats  seine  Markhülle,  einen  Monat  später 
das  vordere  Grundbündel,  im  6.  Monat  das  seitliche  Grundbüudel  und 
die  Randzone  der  grauen  Substanz;    anfangs   des   7.  Monats  die  cere- 

dullären  Beginn  der  Tabes  für  wahrscheinlich  hält,  wenn  er  auch  das  prinuim 
movens  dieser  Erkrankung  möglicherweise  extramolullär  localisirt:  „Ich  glaul)e 
also  daraus  schliessen  zu  können,  da.ss  wie  bei  der  Tabes  auch  bei  (liefen,  zum 
Theil  als  toxisch  nachgewiesenen  HW.-Erkrankuniren  die  DcL^eneration  zunächst 
JDi  intramedullären  Antheil  der  Wurzel  fasern  auftritt  und  zwar  wie  bei  der  Tabes 
centralwärts  von  der  von  uns  beschriebenen  Einschuürun<rsst('lle  ,1.  c.  Ib.'j. 
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bellare  Bahn  und  am  Ende  des  7.  Monats  der  Goll'sohe  Strang.  Am 
Ende  des  9.  Monats  die  Pyramiden.  Hier  auch  zaerst  die  kurzen, 
dann  die  langen  Bahnen. 

Spater  hat  Flechsig,  wie  bekannt^  die  Hinterstränge  der  Mark- 
entwicklang  nach  folgender  Weise  eingetheilt: 

1.  Vordere  Wurzelzone.  Entspricht  der  comucommissuralen  und 
der  Westphal'schen  Grenzzone.  Dieser  Theil  bekommt  seine  Mark- 
scheide am  ehesten. 

2.  Medianzone.  An  beiden  Seiten  des  Septum  posticum.  Die 
Markscheidenentwicklung  derselben  fallt  zusammen  mit  der  mittleren 
Wurzelzone  an  den  Bandelettes  externes  von  Pierret;  diese  Zone 
haben  wir  als  die  bestandige  Stelle,  den  Beginn  der  tabischen  HS.- 
Entartung  erkannt,  wir  können  dieselbe  als  intermediäre  Zone  be- 
zeichnen. 

3.  Noch  später  erhalten  ihre  Markscheide,  einzelne  zerstreute 
Fasern  dieser  Zone,  der  Goll'sche  Strang  und  die  sogenannte  hintere 
med.  Wurzelzone.  Als  letzte  bekommt  ihre  Fasern  die  Lisssauer- 
sche  Wurzelzone,  welche  Flechsig  hintere  laterale  Wurzelzone  be- 
nannt hat. 

Auch  sollen  wir  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  in  der  Flechsig* 
sehen  mittleren  Wurzelzone  rficksichtlich  ihrer  Entwicklungszeit 
zweierlei  Fasern  Torhanden  sind:  eine  Fasergruppe,  welche  zu  den 
Clarke'schen  Säulen  strebt,  und  eine  andere,  welche  in  die  Goll- 
sehen  Stränge  übergeht  —  Die  erstere  bekommt  ihre  Markhülle 
gleichzeitig  mit  der  Zona  mediana,  die  letztere  mit  den  Goll'schen 
Strängen. 

Nach  Flechsig  soll  die  tabische  Degeneration  diese  zwei  Zonen 
zuallererst  angreifen,  d.  h.  die  Zona  mediana  an  beiden  Seiten  des 
Septum  posticum  und  die  mittlere  Wurzelzone  (die  Partie  zwischen 
dem  B.-  und  G.-Strang),  später  die  Randzone  von  Lissauer  und  end- 
lich die  Goirschen  Stränge.  Erstere  bekommt  ihre  Markscheide 
gleichzeitig  mit  der  Zona  mediana,  letztere  gleichzeitig  mit  dem  Qoll- 
schen  Strang. 

unsere  Aufgabe  ist,  nachzuweisen,  ob  ein  Zusammenhang  zwischen 
Markscheidenbildung  und  krankhaften  Stoffwechselstörungen  besteht 
Prüfen  wir  die  verschiedenen  Degenerationen  der  HSS. 

Bei  der  hydropischen  Degeneration  erscheint  die  Entartung  zu- 
allererst in  der  intermediären  Zone,  d.  h.  in  der  mittleren  Wurzelzone 
von  Flechsig.  Die  Fasern,  welche  erkranken,  erhalten  ihre  Mark- 
scheide später  als  die  Zona  comucommissuralis,  aber  früher  als  die 
Zone  von  Goll  und  Lissauer.  —  Gleichsam  degenerirt  die  Zone 
von  Lissauer,  welche  ihre  Markscheide  am  spätesten  bekommt;  kaum 
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ist  zu  verstehen,  weshalb  die  primäre  Degeneration  die  GolFschen 
Stränge  nicht  berührt,  wo  die  Fasern  ihre  Markscheiden  (theilweise 
wenigstens)  gleichzeitig  mit  der  intermediären  Zone  erhalten. 

Die  bei  der  pemiciösen  Anämie  gefundenen  Veränderungen  sind 
an  der  Grenze  der  B.-  und  G.-Stränge  am  besten  ausgesprochen,  und 
Minnich  selbst  erwähnt,  dass  dieselben  theilweise  die  Markscheiden- 
systeme von  Flechsig  decken.  Doch  bleibt  unverständlich,  weshalb 
die  Lissauer^sche  Zone,  deren  Markscheide  am  spätesten  erscheint, 
nicht  degenerirt,  und  warum  der  GoU'sche  Strang,  wo  die  Fasern  mit 
den  erkrankten  Theilen  gleichzeitig  ihre  Markscheiden  erhalten,  primärer 
Weise  nicht  entartet? 

Auch  beim  Ergotismus  und  der  Pellagra  können  wir  nicht  verstehen, 
dass  die  mittlere  Wurzelzone  und  der  mit  ihr  gleichzeitig  seine  Mark- 
scheide erhaltende  Goll'sche  Strang  primärer  Weise  nicht  entartet. 
Es  bleibt  unklar,  dass  vollkommen  gleichzeitige  Entwicklungssysteme 
im  Lumbaimark  erkranken,  dieselben  Systeme  im  Cervicaltheil  unver- 
ändert bleiben  (siehe  den  Fall  6  von  Tuczek).  Ein  anderes  Mal  bleiben 
dieselben  Entwicklungssysteme  vollkommen  gesund,  wiez.  B.  in  Fall  3  u.  4. 
Im  Falle  7  bei  der  5.  Lumbalwurzel  ist  die  hintere  mediale  Wurzel- 
zoue  vollkommen  erhalten,  hingegen  im  Falle  6  bei  der  5.  Lumbal- 
wurzel ist  dieselbe  Zone  vollkommen  degenerirt. 

Dieser  Umstand  ist  Tuczek  selbst  aufgefallen:  „Diese  Zone  (hint. 
med.  Wurzelzone)  ist  in  einigen  Fällen  intact,  in  anderen  erkrankt, 
und  das  so  sehr  innerhalb  identischer  Grenzen,  dass  mit  Bezug  hierauf 
die  Figuren  der  Tafel  II,  III,  V  geradezu  das  Negativ  darstellen  von  den 
betreffenden  Figuren  der  Tafel  IV,  VI,  VII". 

Ebenso  wird  man  kaum  verstehen  können,  wenn  die  Zeit  der 
Markscheidenentwicklung  die  Disposition  oder  den  Widerstand  einer 
Fasergruppe  gegenüber  einem  Virus  bestimmt,  wie  es  kommt, 
dass  bei  der  Pellagra  in  erster  Reihe  das  hintere  Grundbündel 
erkrankt,  das  anfangs  des  4.  Monats  seine  Markscheide  erhält,  der  Ende 
des  5.  Monats  seine  Markscheide  erhaltende  Qoirsehe  Strang  in  primärer 
Weise  sich  nicht  verändert  und  im  Gowers'schen  Strang,  welcher 
seine  Markscheide  anfangs  des  7.  Monats  bekommt,  doch  eine  schwere 
Degeneration  entsteht  Keineswegs  ist  es  verständlich,  dass  das  Feld 
von  Lissauer,  welches  nach  dem  Goirschen  Strang  von  Mark  um- 
hüllt wird,  intact  bleibt;  die  zuletzt  ihre  Markscheiden  erhaltenden 
Pyramidenbündel  schwer,  sogar  schwerer  degeneriren  können,  als  die 
sich  viel  früher  mit  Markscheide  versehende  und  sonst  so  eiuptindliclu* 
mittlere  Wurzelzone. 

Ebensowenig  kann  man  die  tabische  Degeneration  aus  den  Auiraben 
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Flechsig 's  ^)  erklären.  Wir  wissen  wohl,  dass  in  ausgesprochenen 
Tabesfallen  die  Zone  von  Lissauer  intact  bleiben  kann,  wir  wissen, 
dass  der  Goll'sche  Strang  am  meisten  in  secundärer  Weise  erkrankt, 
obzwar  er  in  den  hinteren  Strängen  zu  den  ihre  Markscheide  am 
spätesten  erhaltenden  Bahnen  gehört;  andererseits  kann  die  cerebellare 
Bahn  degeneriren,  welche  ihre  Markscheide  früher  als  der  Goll'sche 
Strang  erhält,  aber  auch  diese  erst  dann,  wenn  die  am  spätesten  ihre 
Markscheide  erhaltenden  Fasern  der  HSS.  schon  degenerirt  sind.  — 
Anderentheils  kann  unter  der  Wirkung  des  luetischen  Giftes  die  Py- 
Bahn  zu  Grunde  gehen,  welche  später  als  sämmtliche  lange  Bahnen 
ihre  Markscheide  erhält. 

Wir  sehen  ferner,  dass  die  tabische  Degeneration  in  den  meisten 
Fällen  nicht  einmal  makroskopisch  sich  symmetrisch  gestaltet,  die 
übrigen  HS.-Erkrankungen  sind  ebenfalls  nicht  systematisch;  ich  kann 
hier  auf  die  Figuren  26  u.  27  von  Raymond  oder  auf  die  gleichfalls 
dort  citirten  Beobachtungen  Westphal's  hinweisen.  —  Die  Fälle  von 
Onanoff,  Nonne  und  Borgherini  sind  nicht  einmal  makroskopisch 
symmetrisch.  Auch  bei  der  Pellagra  finde  ich  nicht  jene  vollständige 
Symmetrie,  welche  Tuczek  behauptet  und  schematisch  zeichnet 
(Pellag.-Tafel  VI,  Fig.  1  u.  7).  Die  hydropische  Degeneration  ist  auch 
nicht  symmetrisch  gegenüber  der  Symmetrie  der  schematischen  Zeich- 
nungen von  der  Markscheidenentwicklung  Flechsig's.  Dieser  ana- 
tomischen Asymmetrie  entspricht  das  überaus  häufige  asymmetrische 
Auftreten  der  tabischen  Symptome.  2) 


0  Nach  Beendigung  dieser  Arbeit  gelangte  in  meine  Hände,  durch  die  Lie- 
benswürdigkeit des  Verfassers  die  besonders  schone  Arbeit  Schaffer's  „Anat.- 
klin.  Vorträge  (über  Tabes  und  Paralyse)".  —Schaffer  acceptirt den  exogenen 
Ursprung  der  Tabes  nach  dem  Gedankengang  von  ßedlich,  Obersteiner  und 
Mayer,  er  legt  ausserdem  ein  besonderes  Gewicht  auf  die  Markentwicklungs- 
systeme Flechsig's  und  nimmt  auch  dieselbe  von  Trepinsky  an,  obzwar 
Trepinsky  behauptet,  zu  vollkommen  von  Flechsig  differenten  Resultaten 
gekommen  zu  sein.  —  Schaffer  nimmt  zum  Verstandniss  der  Tabes  auch  die 
functionelleTheorie  von  Edinger  in  Anspruch.  Ich  habe  bereits  die  Unhaltbar- 
keit  dieser  Theorien  in  Euizelnen  grösstentheils  besprochen  und  ich  kann  auch 
durch  Zusammenfassung  aller  dieser  Theorien  —  wie  es  Schaffer  will  —  die 
Entstehung  der  Tabes  nicht  verstehen.  —  Seh  äff  er  berührt  in  seinen  Vorträgen 
kaum  die  Inconseqaenz  der  Läsionen  der  Wurzeln  und  der  Stränge,  er  ist  ge- 
zwungen, die  Erkrankung  endogener  Fasern  zu  acceptiren,  und  seine  Beschrei- 
bungen der  Bückenmarke  von  Paralytikern  weisen  ebenfalls  darauf  hin,  dass  die 
Tabes  eine  endogene  —  scheinbar  systematische,  thatsächlich  diffuse  Erkrankung 
der  HSS.  ist.  —  Die  Folgerungen  Schaffer's  hat  übrigens  Redlich,  der  gründ- 
liche Kenner  der  Tabesanatomie,  in  Zweifel  gezogen  (vergleiche  femer  die  sach- 
gemässe  Kritik  von  Nissl,  Neurol.  Centralbl.  1902). 

2)  Spiller  theilt  einen  Fall   mit,   wo    der  Kniereflex  auf  der  emen  Seite 
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Noch  weniger  Aufklärung  bietet  die  Flechisg'sche  Auffassung 
in  schweren  vorgeschrittenen  Fällen  von  Tabes  oder  Anaemia  perniciosa. 
Wir  sehen,  dass  die  Degeneration  in  diesen  Fällen  die  Grenze  der 
Markscheidenzone  überschreitet  und  auf  die  benachbarten  Theile  über- 
geht ohne  Rücksicht  darauf,  wann  die  darin  befindlichen  Fasern  ihre 
Markscheide  erhielten. 

Ich  hätte  die  eingehende  Besprechung  dieser  Frage  unterlassen 
können,  wenn  nicht  die  Markscheidenentwicklungstheorie  der  Tabes 
seit  10  Jahren  unverdient  tiefere  Spuren  in  der  Literatur  hinter- 
lassen hätte.  Wie  schwankend  sonst  diese  Erklärung  gestaltet  ist,  das 
beweist  eben  eine  neuere  Studie  von  Trepinsky  (Arch.  f.  Psych.  1898). 
Trepinsky  erklärt,  dass  er  das  Material  zu  den  Folgerungen  Fl echsig's 
geliefert  hat,  und  nun  ist  er  zu  von  den  damaligen  ganz  verschiedenen 
Ergebnissen  gelangt.  Wir  werden  sehen,  dass  man,  trotzdem  die  End- 
fülgerungen  Trepinsky 's  (die  Theorie  der  Tabes  betreffend)  auch 
nach  den  neuen  Untersuchungen  sich  mit  der  Erklärung  von  Flechsig 
decken,  die  Entstehung  der  Tabes  weder  nach  der  alten,  noch  nach 
der  neuen  Entwicklungslehre  erklären  kann. 

Trepinsky  hat  Embryonen  von  24 — 27  cm  untersucht  und  in 
der  Entwicklung  der  HSS.  vier  Stadien  unterschieden. 

I.  Beim  Foetus  von  24  cm  Länge  findet  man  im  lumbalen  Theil 
gleichmässig  zerstreute  Markscheiden,  welche  nur  au  dem  von  der 
Peripherie  einwärts  convexen  Winkel  fehlen,  und  welche  ungefähr 
der  Flechsig'scheu  Zona  rad.  post.  med.  entsprechen;  —  im  Dorsal- 
und  Cervicalmark  nehmen  die  Fasern  schon  die  Form  einer  gewissen 
Gruppirung  an  und  zwar  in  der  inneren  Grenzzone  der  Hinterhörner 
und  neben  dem  Septum  posticum;  diese  3  Fasergruppen  gehen  in- 
einander über,  in  der  Mitte  der  Zona  intermed.  und  hinter  dem  Lumbal- 
mark  an  der  Stelle  des  erwähnten  Kreiswinkels  finden  wir  noch  kein 
Mark.    Diese  Fasern  bilden  das  Marksystera  1. 

IL  Bei  Föten  von  28  cm  Länge  schreitet  die  Entwicklung  der 
Markscheide  fort,  die  neuen  markhaltigen  Fasern  füllen  jene  Stelleu 
des  Lumbaimarks  aus,  welche  die  Fasern  von  System  I  freigelassen 
haben.    Die  Fasern  des  II.  Systems  dringen  auch  zwischen  die  Fasern 


vollständig  fehlte,  an  der  anderen  Seite  nur  abgeschwächt  war.  Diese  asymme- 
trische Veränderung  des  Kniereflexes  habe  ich  selbst  in  mehreren  Tabesfallen  ge- 
sehen. Die  symmetrische  Entartung  beweist  an  und  für  sich  nicht  im  Geringsten 
die  Entstehung  aus  der  Wurzel-  oder  der  extramedullären  Erkrankung,  weil  die 
primär  luetischen  Degenerationen  der  Pyramiden  ebenfalls  endogen  und  in  >o  wtit 
wenigstens  wie  die  H8.-Degenerationen  symmetrisch  sind. 
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der  Zona  cornucommissuralis  hinein,  sie  hänfen  sich  im  Dorsaltheil 
des  Qaerschnittes  an.  Hier  an  der  dorso-peripherischen  Grenze  giebt 
es  nun  Fasern,  welche  zum  U.  System  gehören.  Im  Dorsal-  und 
Cerricalmark  tritt  das  II.  System  besonders  nach  innen  in  der  Grenz- 
zone der  Hinterhömer  auf  (der  Grenzzone  vonWestphal  entsprechend); 
sie  erscheinen  in  geringerer  Zshl  aber  auch  im  Goll'schen  Strang. 
Die  med.  Wurzelzone  bleibt  hier  wie  im  lumbalen  Theile  noch  ziem- 
lich hell,  indem  sie  nur  eine  geringe  Zahl  von  markhaltigen  Fasern 
enthält  In  demselben  Entwicklungsstadium  bleibt  an  der  Stelle  der 
sog.  Band,  externes  der  Franzosen  ein  komma-  oder  keilähnlicher 
Streifen.  Die  Entwicklung  der  Markscheide  ist  aber  noch  keineswegs 
vollendet. 

III.  Bei  Föten  von  35  cm  Länge  ist  das  Bild  des  Rückenmarks 
wieder  wesentlich  anders.  Die  markhaltigen  Fasern  nehmen  inuner 
zu,  besonders  in  dem  mittleren  Theil  des  HS.,  wo  der  Schnitt  gleich- 
massig  dunkel  erscheint  (lumb.  Theil),  hingegen  im  Bereiche  der  Zona 
cornucommissuralis  nach  vorne  von  der  hinteren  Peripherie,  bogen- 
förmig von  den  dicht  markhaltigen  Fasern  abgegrenzt,  und  besonders 
im  Bereiche  der  Goll'schen  Stränge  bleiben  noch  von  wenigen  mark- 
haltigen Fasern  besetzte  Stellen.  Im  Cervical-  und  Dorsalmark  treten 
ebenfalls  neue  markhaltige  Fasern  auf,  insbesondere  vermehrt  sich  ihre 
Zahl  in  der  Grenzzone  der  grauen  Substanz  und  an  beiden  Seiten  von 
dem  Septum  posticum.  So  breitet  sich  der  Burdach'sche  Strang  nach 
einwärts,  der  Goll'sche  nach  auswärts,  zwischen  beiden  bildet  die 
intermed.  Zone  einen  hellen  Streifen.  Es  bleiben  ebenfalls  noch 
markleere  Stellen  an  der  Dorsalperipherie  der  HSS.  in  der  sog.  Zona 
septo-marginalis.  Die  in  diesem  Alter  auftretenden  Bahnen  bilden  die 
Markscheidebahnen  des  III.  Systems. 

IV.  Die  bis  jetzt  hell  gebliebenen,  von  markhaltigen  Fasern  nicht 
durchdrungenen  Stellen  werden  vom  System  IV  in  Anspruch  ge- 
nommen. Dieses  IV.  System  tritt  also  in  der  aus  dem  System  111 
ausgebliebenen  intermediären  und  in  der  hinteren  mediären  Wurzel- 
zone auf. 

Die  Fasern  dieser  vier  Markscheidensysteme  sind  von  einander 
doch  nicht  scharf  abgegrenzt.  Die  Fasern  des  I.  Systems  fehlen  zwar 
an  der  dorsalen  Peripherie  und  im  Brustmark  aus  der  intermediären 
Zone,  dieselben  sind  jedoch  in  der  Zona  cornucommissuralis,  in  der 
Grenzzone  von  Westphal  und  im  GolFschen  Strang  vorhanden.  Die 
Fasern  des  IL,  III.,  IV.  Systems  mischen  sich,  wie  es  mir  scheint, 
zwischen  der  Westp harschen  Grenzzone  und  dem  Septum  posticum, 
indem   sie   nach   innen,   nach   aussen  und  nach  hinten  verlaufen,   so 
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dass  die  Fasern  de»  Systems  II,  III,  IV  überall  im  Rückeu- 
mark  neben  einander  und  mit  einander  verflochten  zu  finden 
sind.  In  der  Zona  comucommissuralis,  in  der  Grenzzone  von  West- 
phal  und  im  Goll'schen  Strang  sind  alle  vier  Systeme  durch  einander 
geflochten  vorhanden.  Schon  dieses  Durcheinanderflechten, 
jene  von  der  Flechsig'schen  ganz  abweichende  Beschreibung, 
dass  die  Markscheidensysteme  von  einander  nicht  scharf 
trennbar  sind,  dass  nicht  nur  in  den  verschiedenen  Strängen, 
sondern  überall  neben  einander  zu  verschiedener  Zeit  sich 
mit  Mark  umhüllende  Fasern  sich  befinden,  schliesst  die 
Möglichkeit  aus,  dass  wir  die  Tabes  nach  Markscheiden- 
entwicklungssystemen localisiren.  —  Wenn  die  Tabes  im  Zu- 
sammenhang mit  der  Markscheiden entwicklung  entstände,  d.  h.  von 
der  Erkrankung  der  gleichzeitig  mit  Mark  versehenen  Fasern  ab- 
hängig wäre,  so  müsste  sie  eine  dijQFuse  und  nicht  eine  mehr  weniger 
localisirte  Krankheit  darstellen,  welche  höchstens  makroskopisch  die 
Topographie  der  Markscheidenentwicklung  nachahmen  könnte,  wenn 
solche  Felder  erkranken,  wo  vorwiegend  sich  gleichzeitig  entwickelnde 
Fasern  befinden. 

Es  ist  schon  a  priori  kaum  wahrscheinlich,  dass  man  die  Tabes 
nach  Flechsig,  sowie  nach  Trepinsky  erklären  könnte,  obzwar 
Trepinsky  betont,  dass  seine  neueren  Befunde  denen  von  Flechsig 
weder  nach  der  Localisation,  noch  ihrer  Ausdehnung  nach  entsprechen. 
Auch  davon  abgesehen,  haben  wir  übrigens  gesehen,  dass  die  Auf- 
fassung Flechsig 's  unhaltbar  ist.  Sehen  wir  nun  die  praktische 
Ausführung  der  Angaben  von  Trepinsky,  d.  h.  ihre  Verwendung  auf 
Tabesfälle  an  ^). 

In  seinem  ersten  Falle  entspricht  die  tabische  Entartung  des 
Rückenmarks  ungefähr  der  Degeneration  des  Marksystems  III.  In 
dem  2.  Falle  jedoch  kann  Trepinsky  die  Degeneration  nur  so  er- 
klären, wenn  er  annimmt,  dass  in  demselben  Querschnitt  das  II.  sowie 
das  III.  System  degenerirt  sind,  und  zwar  in  diffuser  Weise,  weil  die 
Fasera  der  beiden  Systeme  in  einander  gewebt  sind;  doch  sind  im 
Cervicalmark  diese  beiden  Systeme  im  Bereich  der  Burdach'schen 
Stränge  gesund,  die  hintere  Wurzelzone  hingegen  entartet.  (Dass 
diese  hier  eine  secundäre  Degeneration  wäre,  finde  ich  nicht  erwiesen. 
Diese  Fasern,    hintere   mediäre  Wurzelzone    und    besonders    der    dem 


*j  Schaffer  will  jedoch,  wie  schon  erwiihnt,  die  Befunde  der  beiden  Ver- 
fasser vereinen,  somit  die  Meinung  Flechsiges  sowie  Trepinsky'^  aufrecht 
erhalten,  sogar  vereinen. 
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Hinterhom  anliegende  Theil  desselben  scheinen  mehr  kurz  verlaufende 
Wurzelfasern  zu  sein.) 

Die  Degeneration  der  erwähnten  Systeme  hört  schon  im 
Brustmark  auf  und  auch  hier  mehr  rechterseits  als 
links,  —  die  Degeneration  des  angeblichen  Systems  ist  also 
nur  fleckweise  in  einer  gewissen  Längenausdehnung  ent- 
wickelt, sie  betrifft  auch  nicht  systematisch  die  sämmt- 
lichen  Fasern  eines  Systems,  sie  ist  auch  unsymmetrisch.  — 
Aus  der  Beschreibung  kann  ich  es  nicht  einmal  ausschliessen,  dass  in 
diesem  Falle  auch  das  IV.  und  I.  System  degenerirt  sind.  Mit  einem 
Worte  kann  man  in  diesem  Falle  mehr  auf  eine  pansystematische, 
alle  die  Systeme  betreffende  diffuse,  als  auf  eine  systematische 
Degeneration  schliessen. 

In  seinem  3.  Falle  nimmt  Trepinsky  zur  Erklärung  der  Degene- 
ration im  Lumbaimark  die  Erkrankung  des  IIL  und  IV.  Marksystems 
an,  eine  strenge  systematische  Degeneration  finde  ich  aber  auch  in 
diesem  Falle  nicht. 

Nach  Trepinsky  sollen  im  Lumbaimark  nur  die  hinteren  Theile 
des  IV.  Systems  degeneriren,  weil  die  ventralen  Theile,  wo  die  Fasern 
desselben  Systems  sich  befinden,  von  der  Degeneration  verschont  ge- 
blieben sind.  Nach  der  Figur  16  scheint  die  Degeneration  auch  die 
Zone  comucommissuralis  zu  erreichen,  und  in  diesem  Falle  sind 
wir  gezwungen  anzunehmen,  dass  nicht  nur  die  Systeme  I,  II,  III, 
sondern  auch  die  Fasern  des  Systems  IV  und  so  alle  die  Systeme  de- 
generirt sind,  und  dieser  Umstand  stellt  die  Erklärbarkeit  dieses 
Falles  aus  separaten  Entwicklungssystemen  recht  zweifelhaft  dar.  Nach 
dem  erwähnten  Verhalten  des  Lumbaimarks  gelangt  Trepinsky  zum 
Schluss,  dass  das  Marksystem  IV  aus  zwei  Fasergruppen,  das  heisst 
aus  zweierlei  Fasern  besteht,  von  welchen  ein  Theil  ventralwärts,  der 
andere  dorsalwärts  liegt  (Nach  meiner  Meinung  ist  diese  pathologische 
ünterabtheilung  eines  sonst  entwicklungsgeschichtlich  aufgebauten 
Systems  der  Fasergruppen  wenigstens  kein  consequent  methodisches 
Verfahren.) 

In  demselben  Falle  beginnt  die  Degeneration  schon  im  Brust- 
mark nachzulassen  und  erstreckt  sich  nicht  auf  den  ganzen  Verlauf 
der  in  einem  System  enthaltenen  Fasern.  Im  Cervicalmark  sind  die 
Burdach'schen  Stränge  beinahe  normal,  somit  hat  hier  die  Degene- 
ration schon  aufgehört  Meiner  Meinung  nach  wäre  es  übertrieben  und 
zwecklos,  diesen  Fall  als  die  Degeneration  des  IL,  III.  und  IV.  Systems 
aufzufassen,  weil  es  kaum  als  eine  isolirte  systematische  Stoffwechsel- 
Störung  gedeutet  werden  könnte;  auch  kann  man  nicht  verstehen,  dass 
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dasselbe  System  an  einer  Stelle  seines  Verlaufes  erkrankt  ist,  an 
anderer  Stelle  aber  gesund  bleibt.  In  diesem  Falle  können  wir  von 
einer  Erkrankung  des  I.  Systems  nicht  reden,  weil  nach  Trepinsky 
die  Fasern  desselben  im  Lumbaimark  gesund  sind. 

Im  4.  Falle  Trepinsky's  sind  im  Lumbaimark  das  IL  und 
III.  System  und  der  hintere  Theil  des  IV.  Systems  entartet,  ebenso  im 
Cervicalmark.  In  der  WestphaTschen  Zone  sind  nicht  nur  die  Fasern 
des  I.  Systems  erhalten,  sondern  auch  jene  der  anderen  Systeme.  Die 
geringere  Degeneration  der  hinteren  med.  Wurzelzone  müsse  man 
aus  dem  Vorhandensein  des  II.  unh  III.  Systems  erklären,  jedoch  Tre- 
pinsky selbst  kann  nicht  bestimmt  sagen,  ob  das  IL  oder  III.  erhalten 
geblieben  ist,  und  selbstverständlich  ebensowenig  kann  er  bestimmen, 
welches  das  erkrankte  ist;  und  indem  er  selbst  für  möglich  hält,  dass 
hier  weder  das  IL  noch  das  III.  System  krank  sind,  eine  Degeneration 
aber  unleugbar  besteht,  so  können  diese  Fasern  nur  aus  dem  IV.  System 
entstehen.  Jedenfalls  bleibt  es  ganz  unsicher,  welches  oder  ob  irgend 
eins  der  drei  Systeme  erkrankt  ist. 

Wir  sehen,  dass  diese  keineswegs  als  Ausnahmen  geltenden  Tabes- 
fälle nach  Trepinsky  kaum  verständlich  oder  überhaupt  erklärbar 
sind.  Er  selbst  sagt,  dass  im  Lumbaimark  das  IL  und  III.  System 
degenerirt  sind;  in  den  zum  System  IV  gehörigen  Hinterwurzelfaser- 
gnippen  hört  die  Degeneration  in  der  Höhe  des  Brustmarks  auf,  hier 
scheint  das  IL  und  111.  System  ebenfalls  intact  zu  sein.  Es  ist  mir 
nach  dem  Wesen  der  Systemerkrankung  wenig  verständlich,  dass  die 
Degeneration  desselben  Systems  im  Cervicalmark  wieder  auftritt. 

Trepinsky,  da  seine  Untersuchungen  noch  nicht  abgeschlossen 
sind,  wagt  es  selbst  nicht,  zu  behaupten,  dass  die  hier  beschriebenen 
Veränderungen  einer  Erkrankung  des  Wurzelsystems  entsprechend 
wären,  und  wenn  dies  so  wäre,  so  mtisste  man  annehmen,  dass  in  der 
Wurzel  selbst  sehr  verschiedene  Systeme  enthalten  sind:  dies  ist  nicht 
im  Geringsten  festgestellt,  man  könnte  es  sich  auch  ziemlich  schwer 
vorstellen;  —  und  »ach  Alledem  müsste  man  noch  nachweisen,  dass 
diese  (4  oder  mehr?)  Wurzelsysteme  mit  den  4  (?)  Systemen  des 
Rückenmarks  gleichwerthig  sind.  Flechsig  hat  sich  seiner  Zeit  gegen 
eine  ähnliche  AuflFassung  geäussert.  Das  Bild  wird  auch  durch  die 
Markentwicklung  der  endogenen  Fasern  gestört,  tihk^r  diesel])e  wissen 
wir  einstweilen  noch  nichts. 

Wenn   man   das  Gesagte  zusammen fWsst,    so   kluinen  wir  sagend, 


*)  Wir   haben    oben   gesehen,   dass   Trepinsky   selbst  darüber   nicht  ent- 
«^beifleii  kann,  welches  Markscheidensystem  entartet  und  welches  L'^csund  2el»lieben 
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dass  die  Erklärung  Trepinskj's  nicht  im  Staude  ist,  unsere  Frage 
zu  lösen;  damit  will  ich  aber  keineswegs  behaupten,  dass  die  Schemata 
von  Trepinsky  hinsichtlich  der  Markscheidenentwicklung  und  bei 
den  untersuchten  Fällen  der  Embryonen  nicht  den  Thatsachen  ent- 
sprechen. Ob  dieselben  bei  Embryonen  von  derselben  Länge  gesetz- 
mässig  sich  wiederholen,  bleibt  eine  Aufgabe  der  Embryologie  und 
hat  mit  der  Pathologie  nichts  zu  schaffen.  Abgesehen  davon  halte 
ich  es  für  sicher,  dass,  wenn  man  in  der  Zukunft  auch  fest- 
stellen könnte,  dass  die  Tabes  eine  Erkrankung  entwick- 
lungsgeschichtlich gleichwerthiger  Fasern  ist,  es  doch 
nicht  nachgewiesen  wäre,  dass  eben  die  gleichzeitige  Ent- 
wicklung die  Disposition  zur  localen  Wirkung  des  tabi- 
schen  Toxins  giebt.  Das  Zusammentreffen  dieser  beiden  Factoren 
kann  auch  ganz  zufällig  und  anders  bedingt  sein;  solange  aber  die 
identische  embryologische  und  tabische  Localisation  nicht  nachgewiesen 
ist.  kann  die  Markscheidenentwicklung  in  der  Erklärung  der  Tabes- 
anatomie nicht  die  geringste  Rolle  spielen. 

Ich  schätze  hier,  wie  überhaupt  in  der  ganzen  Lehre  der  Tabes- 
auatomie,  besonders  hoch  die  Anschauung  Redlich's;  er  sagt  in  seinem 
dos  Oefteren  oitirten  Buche:  „Wenn  ich  also  für  gewisse  Fälle  im  ini- 
tialen   der  Tabes  eine  Analo<;ie  in  dem  Auftreten  der  Hinterstrangdege- 

ueratiou  des  Leu d  eii  mark s  mit  der  fötalen  Markgliederung  anerkenne, 
so  kann  ich  in  der  von  Flechsig  und  Mayer  gegebenen  Deutung 
keine  betViedii^onde  f^rkliiruniX  finden  und  diese  Form  der  Degeneration 
nioht  als  einen  Beweis  für  den  systematischen,  electiven  Charakter  des 
Tabesproeesses  erblieken.** 

^^  euu  uaeli  A Heilem  die  Ursaelie  der  tabischen  Stoffwechsel- 
störuuiien  der  Hiiiterstriinije  nicht  iu  der  von  der  Entwicklung  der 
Fasern  abhäni^iireii  speciellen  Ernähr'ini:^  und  Gruppirung  gefunden 
werden  kann,  so  bleibt  uns  nocii  übriiX.  eine  bisher  nicht  besprochene 
Möijlichkeit,  die  Ur<aclie  «les  kraukiiatren  Stotiwechsels  zu  erklären,  — 
und  dies  ist  lii  e  Function.  Man  könnte  also  den  Satz  aufstellen, 
dass  irleicl.  t'ur  c:  ior.  irende  Fasern  sich  gleichmässig  er- 
r.äiren,  d;e  ir.  einer  und  derselben  Function  erschöpften 
b  .is^  ru  .!i  FoIltc  Zilührr.nLT  eines  liiftes  gleichmässig  und 
ü'^'T  .;i;'    \!.  icrru  Tr. e:'.e  rriivaliren-l  dciXeneriren. 

>:  .  vie  i\^i '.  .  :..:•  :.  '  :.i:it  >•.,':.  '.•.:.:  a:::'  ia-  ;::\i,J0  ^^■j;tem  aus,  weiJer  in  der 
l...i.:v^  !' \  ■'.  "!'  \- r  «;..•  t  •• -.v.l  t^-.'.  y':  :ri:t  >'.e  in  demselben  System  vou 
Nv.uir.  ..  :  .  .'..-.....■.  N. .:•.:.  --.^  -..v..;:-  ^l. ::.:::.:  nach  weder  symmetrisch  noch 
>\ -:i :;  ..:-.  -;  •  •.:•  '.  -  :c'v-  "  -:  n\o  \:t'.  \xtii  räch  den  eigenen  Worten 
l  :  o;^' v^'s  \  -  .- V.  ■  -."  •  ■:'-.*  1  • -.  •  ^! ..•<'' •.\\i<.kiuiig^ysteme  giebt,  das  a 
•.^v  V   >.'  •*"• -t    ^N-'  ••         .•    \-  :...  -        •    l.^- >e- '.  r:ttion  nicht  entspricht. 
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Diese  von  Weigert-Edinger  stammende  Theorie  hat  an  und 
für  sich  so  viel  Gefölliges,  dass  ein  Theil  der  Verfasser  wenigstens  sie 
mit  anderen  Theorien  combinirt,  oder  um  den  Mängeln  der  letzteren 
abzuhelfen,  gern  benutzte.  Schwer  ist  es  indessen  zu  constatiren, 
welche  Nervenfaser  oder  welche  Fasergruppe  am  meisten,  oder  welche 
am  wenigsten  in  Anspruch  genommen  sind;  der  umgekehrte  Schluss 
wird  noch  weniger  anzunehmen  sein:  diese  Stellen  sind  degenerirt, 
diese  haben  also  die  Hyperfunction  und  die  Ueberanstrengung  er- 
litten. Treffend  ist  AI.  Koranyi's  im  Jahre  1898  im  Aerzteverein 
zu  Budapest  gemachte  Bemerkung,  wonach  die  Athmungsmuskeln 
die  am  wenigsten  ruhenden  Theile  des  Organismus  sind,  und  dennoch 
berührt  die  Tabes  am  allerwenigsten  die  zu  diesen  Muskeln  gehörigen 
centripetalen  Fasern.  Ein  ruhelos  Sempermovens  ist  im  menschlichen 
Leben  das  Herz,  und  vom  Gift  der  Tabes  bleiben  seine  Nerven  doch 
zumeist  verschont.  —  Die  sogenannte  Nähmaschinen-Tabes  kann  ich 
ebenfalls  nicht  für  beweisend  erachten,  im  Gegentheil  bin  ich  der 
Meinung,  dass  in  diesem  Geschäft  die  Prostitution  die  Nerven  viel 
ernster  in  Anspruch  nimmt  als  die  Nähmaschine.  Ich  halte  es  auch 
für  wahrscheinlicher,  dass  diejenigen  Frauen,  die  ihr  tägliches  Brod 
ausschliesslich  mit  der  Nähmaschine  erwerben,  selten  oder  niemals 
dadurch  Tabes  acquiriren,  gegenüber  denen,  die  unter  der  falschen 
Aegide  „Näherin"  das  auf  das  Acquiriren  der  Lues  (lelegenheit  bie- 
tende „Excedireu  in  venere  cum  pluribus"  treiben.  Dies  wurde  in 
letzterer  Zeit  sogar  statistisch  nachgewiesen. 

Die  Versuche  Helbig's  und  Edinger's,  wonach  durch  Ueber- 
raüdung  bei  den  Thieren  eine  HS. -Erkrankung  hervorzurufen  gelungen 
ist,  beweisen  meiner  Ansicht  nach  keineswegs  die  Ermüdungstheorie, 
ebenso  wie  die  Versuche  von  Gerdes  über  paralytischen  Blödsinn  beim 
Hunde  keine  näheren  Schlüsse  auf  die  Entstehung  der  Dementia  para- 
lytica  zulassen.  Die  Uebermüdung  verursacht  auch  eine  Kachexie,  und 
die  Kachexie  selbst  kann  auch  ohne  Uebermüdung  eine  HS.-Erkninkung 
produciren.  Wenn  man  bei  der  Uebermüdung  von  der  Entwicklung 
der  Functionen  ausgeht,  so  könnte  man  vielleicht  behaupten,  dass  der 
Organismus  seinem  Leben  und  seiner  Arbeitsleistung  gemäss  wächst, 
den  Functionen  entsprecheud  ernähren  sich  die  Nervenfasern,  wachsen 
die  Axencylinder  hervor  und  werdeu  dieselben  mit  der  Markscheide 
umgeben.  So  leisten  die  grösste  Arbeit  die  am  allerersten  wachsenden 
Axencylinder  und  markamhüUten  Fasern,  und  doch  finden  wir.  dass 
eben  die  frühzeitig  ihr  Mark  erhaltenden  Fasern  bei  der  Tabes  ver- 
schont bleiben,  hingegen  dass  die  am  spätesten  ihre  Markscheide  er- 
haltenden Lissauer'schen  Bündel  und  soirar  die  FyraniidensträriLje 
entarten  können. 
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Der  Theorie  Edinger's  widerspricht  auch  die  Atrophie  derHSS. 
per  inactivitatem,  welche  bei  Amputationen  im  Mark  beobachtet  wurde. 
Andererseits  wissen  wir,  dass  bei  der  Myositis  ossificans  eben  im 
Bindegewebe  der  groben,  seltener  functionirenden  Muskeln  die  Ver- 
knöcherung  beginnt  und  die  leicht,  so  zu  sagen  ruhelos  sich  bewegenden 
Augenmuskeln  verschont  bleiben  (Eetly,  Myositis  ossificans.  M.  0.  A. 
1894,  ungarisch). 

Ebenso,  wie  der  jetzt  erwähnten  Theorie,  kann  ich  jener  Meinung 
Wernicke's  nicht  beitreten,  wonach  die  Systemerkrankung  bei  der 
Tabes  durch  die  Function  bedingt  wäre.  Weder  die  systemartige, 
noch  die  von  der  Function  abhängige  Degeneration  ist  nachge- 
wiesen. 

Hier  erwähne  ich,  dass  manche  Autoren  glauben  aus  den  Symptomen 
folgern  zu  können,  dass  die  Tabes  eine  extramedullär  beginnende  Ent- 
artung sei.  Nach  Obersteiner  und  Anderen  sollen  die  lancinirenden 
Schmerzen  Wurzelsymptome  darstellen.  Meiner  Meinung  nach  sind 
dieselben  intramedullären  Ursprungs,  indem  sie  nicht  local  begrenzt, 
nicht  den  Wurzeln  oder  austretenden  Nerven  entsprechend  sind,  son- 
dern die  ganze  Extremität  durchfahren.^)  Diese  Schmerzen  sind  auch 
denen  der  Neuralgie  des  Y.  ähnlich,  von  welchen  wir  wissen,  dass  sie  nach 
Purchschneidung  und  Ausreissung  des  Nerven  bestehen  bleiben  können 
und  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  corticalen  Ursprungs  sind.  Edinger, 
W.  Mitchell  und  Andere  haben  ebenfalls  nachgewiesen,  dass  es 
central  entstehende  Schmerzen  giebt.  Obersteiner  will  aus  suppo- 
nirtem  Heilungsprocess  bei  der  Suspensionstherapie  auf  die  extra- 
medulläre Natur  der  Leiden  schliessen,  weil  durch  die  Suspension  die 
Wurzel  von  dem  Drucke  des  Piaringes  befreit  werden  sollte.  Meiner 
Meinung  nach  kann  der  zweifelhafte  Erfolg  der  Suspensionstherapie 
ebenso  wie  der  der  Spermininjectionen  nur  auf  suggestivem  Wege 
entstehen. 

Nach  Alledem,  indem  ich  es  als  erwiesen  halte,  dass  weder  die 
Tabes  noch  die  anderen  autochthonen  Krankheiten  des  Rückenmarks 
weder  von  der  Peripherie,  noch  aus  Wurzelläsionen,  noch  aus  inter- 
stitiellen Veränderungen  entstehen,  glaube  ich  die  Anschauung  be- 
gründet zu  halten:  wenn  wir  die  Entstehung  der  Tabes  aus 
der     erfahrungsgemässen    Thatsache     erklären,     dass     die 


^)  „Die  Schmerzen  schiessen  von  den  Hüften  zu  den  Zehen  hinab,  folgen 
bald  dem  Laufe  der  Nerven  wie  bei  der  Neuralgie,  bald  nicht  .  .  .  ."  Althaus. 
—  Charcot  hat  die  Schmerzen  ebenfalls  aus  intramedullären  Veränderungen 
erklärt. 
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sogenannte  intermediäre  Zone  der  HSS.  gegenüber  allen 
Stoffwechselstörungen,  so  auch  gegen  das  luetische  Gift  am 
empfindlichsten  ist,  deshalb  beginnt  hier  die  Destruction 
bei  allgemeinen  Stoffwechselstörungen,  —  von  hier  aus 
breitet  sich  der  Process,  sich  wiederholend,  ohne  Aus- 
Nvahl  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks  auf  die 
näher  benachbarten  exo-  und  endogenen  Fasern  und 
ebenso  auf  die  intra-  und  extramedullären  Fortsetzungen 
derselben  aus. 

Die  intramedulläre  Weiterausbreitung  giebt  das  Scheinbild  einer 
den  Wurzelfasem  folgenden  Erkrankung,  weil  die  Degeneration  immer 
an  jener  Stelle  beginnt,  wo  in  überwiegender  Mehrzahl  eintretende 
Wurzelfasern  sind;  die  extramedulläre  bis  zu  den  Wurzelganglien 
sich  ausbreitende  Degeneration  in  Verbindung  mit  der  älteren  intra- 
medullären  Erkrankung  führt  auf  den  Trugschluss,  dass  die  Degene- 
ration in  der  Wurzel  und  nicht  im  HS.  beginnt.  Dass  die  Tabes, 
unseren  heutigen  Kenntnissen  entsprechend,  eine  pseudosyste- 
matische, nicht  elective,  jedoch  mit  ihrem  langsamen  Verlauf 
an  solche  Processe  erinnernde  Erkrankung  der  Hinterstränge 
ist,  welche  an  der  Stelle  der  eintretenden  Wurzelfasern 
beginnt,  dies  auf  Grund  meiner  eigenen  Untersuchungen  und  mit 
den  zu  meiner  Verfügung  stehenden  Daten  nachzuweisen  ist  meine 
Bestrebung  gewesen. 

Wenn  meine  Absicht  nicht  oder  nur  theilweise  gelungen  ist, 
glaube  ich  dennoch,  dass  meine  Arbeit  vielleicht  hier  und  da  ver- 
werthet  werden  kann,  ausserdem  ist  es  meine  Pflicht  gewesen,  das 
durch  das  besondere  Wohlwollen  des  Herrn  Professor  Karl  Ketly 
mir  vor  mehreren  Jahren  zur  Verfügung  gestellte  Material  be- 
hufs Kritik  und  neuerer  Forschungen  aufzuarbeiten  und  zu  ver- 
üffentlichen. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  1. 

Für  die  photographischen  Aufnahmen  der  Präparate  bin  ich  ITerrn  Prof. 
Jendrässik  zu  Dank  verpflichtet,  die  er  niit  :-einer  ihm  anirc\vr)hntcn  J^cr«:- 
taltigkeit  und  gewandten  Sachverständni.ss  aiiszutuhreu  so  liebenswürdiL'  war.  Ich 
habe  noch  zu  bemerken,    dass    die  vor   9  Jahren  verfertigten    Marchi|>rä].arato 
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Nr.  2  und  3  heute  schon  kein  scharfes  Bild  geben  können;  die  Bilder  4—9  hin- 
gegen konnte  ich  wegen  der  hochgradigen  Erweichung  nicht  besser  färben,  den- 
noch glaube  ich,  dass  die  uns  interessirenden  Veränderungen  genügend  sicht- 
bar sind. 

Fig.  1.  Au&teigende  sce.  Entartung  der  Hinterstrange,  Banddegeneration, 
nach  Myelitis  bei  Oaries  der  Wirbelsäule.  (Geschenk  des  Prof.  Spiller,  deneit 
in  PhUadelphia.) 

Fig.  2.  Hydropische  Entartung  im  Goirscben  Strang,  Methode  yon  Marchi 
(Insufficienz  der  Bicuspidalklappe.) 

Fig.  3.  Hydropische  Degeneration  im  GolPschen  Strang,  verbunden  mit 
einer  fianddegeneration.  Meth.  nach  Marchi.  Die  Degeneration  des  Goü'schen 
Stranges  ist  auch,  nach  Weigert  gef&rbt,  gut  auspeprägt.  (Fall  XII.  64  Jahre 
alter  Mann.  Lungentuberculose.) 

Fig.  4—9.    Meningomyelitis  syphilitica.    Nach  Weigert  gefärbt. 

Fig.  4.  Oberes  Lumbaimark;  hochgradige  Entartung  im  Bereiche  des  linken 
PyS.,  geringere,  weniger  umschriebene  Entartung  im  linken  PyS.,  diffuse  (that- 
sfichlich  viel  geringere  als  in  der  umliegenden,  misslungenen  Photographie)  Dege- 
neration in  den  HSS.,  sowie  links  ringsherum  um  die  entarteten  PySB. 

Fig.  6.  Unteres  Brustmark.  Links  weniger,  rechts  schärfer  umschriebene 
Degeneration  in  den  SS. ;  diffuse,  doch  schwere  Degeneration  in  den  HSS.,  welche 
von  der  Peripherie  einwärts  schreitet  und  besonders  in  der  rechten  Zona  inter- 
medialis  sich  vorne  bis  zur  Gl.-Säule  ausbreitet.  Die  hintere  Hälfte  der  HSS. 
ist  beinahe  gesund. 

Fig.  6.  Oberes  Brustmark.  Schwere  Banddegeneralion  in  der  ganzen  Peri- 
pherie des  Rückenmarks,  besonders  in  den  den  PySS.  benachbarten  Fasern,  sowie 
in  dem  Gowers'schen  Bündel  und  cerebralen  Bahnen;  in  den  HSS.  schreitet  die  De- 
generation an  den  inneren  Rändern  der  Hinterhömer  vorwärts,  hier  wird  sie 
immer  schwerer  und  umschriebener;  an  beiden  Seiten  des  Septum  posticum  bis 
zur  hinteren  Commissur  ist  das  Mark  gesund. 

Fig.  7.  Cervicales  Mark.  Die  Randdegeneration  hat  abgenommen,  der  GS. 
ist  gegen  erirt,  die  nach  oben  immer  schwächer  werdende  Degeneration  im  linken 
PyS.  hört  auf,  —  hingegen  die  Degeneration  der  HSS.  schreitet  immer  rasdier 
fort;  die  Degeneration  ist  beinahe  eine  totale,  gleich  wie  in  den  schwersten  Fällen 
von  Tabes.  Einige  Fasern  sind  in  der  Zona  comucommissuialis  und  in  den  hinteren 
med.  Wurzeln,  besonders  rechts,  erhalten;  das  linke  Türck'sche  Bündel  ist  d^;e- 
nerirt,  eine  Spur  der  Degeneration  sieht  man  auch  rechts,  doch  scheint  diese 
Entartung  blos  eine  Randdegeneration  zu  bedeuten,  —  eine  Erkrankung  der  cen- 
tripetalen  Fasern  halte  ich  ebenfalls  nicht  ausgeschlossen. 

Fig.  8.  Pyramidenkreuzung.  Beiderseits  schwer  degenerirte  Eleinhirnbahnen 
und  Schleifenkreuzung.  —  In  den  Kernen  der  Goirschen  Stränge  treten  normale 
Fasern  auf,  die  HS. -Reste  sind  schwer  degenerirt,  ebenso  das  gekreuzte  rechte 
Pyramidenbündel. 

Fig.  9.  Ein  Schnitt  aus  der  Brücke  mit  schwer  degenerirtem  Pyramiden- 
bündelu. 

(Die  weissen  Flecke  in  Fig.  2  sind  aus  einer  Beschädigung  des  01ich6s  ent- 
standen.) 
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IV. 

(Aus  der  Nervenklinik  des  Krankenhauses  zum  hl.  Geist  und  aus  dem 
Laboratorium  von  Dr.  E.  Flatau  in  Warschau.) 

Ein  Fall  Yon  Syphilis  des  Rückenmarks  nnd  seiner  Hänte 
in  der  Lnmbosacralgegend  (Meningomyelitis  Inrnbosacralis 
syphilitica)  mit  nngewöhnlichen   trophischen  Stömngen. 

VOD 

Dr,  St.  Kopczyiiski, 

ehem.  ordin.  Arzt  <l»;r  \»».n>:uklinik  der  Universität  in  Warschau. 

(Nach  einem  im  Warschauer  Aerzteverein  4.  II.  02  gehaltenen  Vortrage.) 

(Mit  6  Abbildungen  im  Text  und  Tafel  II.) 

Die  Syphilis  des  Nervensystems  gehört  zu  den  Erkrankungen, 
welchen  bedeutsame  Kliniker  und  Neurologen  viel  Zeit  und  Aufmerk- 
samkeit geopfert  haben,  angeregt  einerseits  durch  den  ausserordent- 
lichen Polymorphismus  des  Leidens,  andererseits  dadurch,  dass  es 
nahezu  das  einzige  Gebiet  der  Neuropathologie  ist,  wo  eine  früh- 
zeitige Diagnose  und  eine  richtige  Behandlung  von  grösstem  Nutzen 
sein  können. 

Seit  der  klassischen  Arbeit  Heubner's')  sind  zahlreiche  mehr 
oder  weniger  werthvolle  Abhandlungen  publicirt  worden  über  die  Sy- 
philis des  Nervensystems,  darunter  in  den  letzten  IT)  Jahren  mehrere 
bedeutende  Monographien  von  Oppenheim'^),  Rurapf'^)  und  zu- 
letzt die  umfangreiche  Arbeit  von  Nonne^),  dessen  Literaturverzeich- 
niss  über  1000  Arbeiten  enthält. 

hl  der  polnischen  Literatur  haben  nur  wenige  Autoren  über  die 
Syphilis    des  Nervensystems   geschrieben,    aber   diesn    Arbeiten   haben 


1)  Heubner,  Die  luetische  Krkni'.ikuiiL'  der  HiniarU'rien.     Leipzig  1S74. 

2i  Oppenheim,  Die  sy[)hiliti^ch('n  Erkrankungon  des  (lehirn.s.  «Bei  Notli- 
nagel.)  Wien  1897. 

3)  Rumpf,  Die    syphilitischen  Erkrankungen    des  Nervensystems,      Wies- 
baden 1887. 

41  Nonne,  Syphilis  un<l  Nervensystem.     Berlin  1(>"J. 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerv.'iili.MlUim«!''.  XX  I\'.  r.-l.  TJ 
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für  diesen  Gegenstand  einen  bedeutsamen  Beitrag  geliefert.  Abgesehen 
vom  Sammelreferat  von  Dr.  Fabian,  haben  wir  hier  die  Arbeiten 
von  Domanski^),  Gajkiewicz,  Goldflam  und  Orlowski  zu 
nennen. 

Gajkiewicz 2)  beweist  an  der  Hand  von  50  Fällen  den  Poly- 
morphismus der  Syphilis  des  Nervensystems  und  giebt  klinische 
Bilder  dieser  Krankheit,  namentlich  fttr  den  praktischen  Arzt  vom 
grössten  diagnostischen  Werth. 

Goldflam^)  behandelt  die  Syphilis  des  Rückenmarks  in  einer 
klinischen  Vorlesung  mit  hervorragender  Vielseitigkeit  und  Kriticismus. 
Er  giebt  13  eigene  Beobachtungen  mit  verschiedener  Localisation 
des  Leidens,  darunter  3  mit  ausführlicher  mikroskopischer  Unter- 
suchung. 

St.  Orlowski^)  behandelt  in  einer  erschöpfenden  Monographie 
die  Entwicklung  und  den  jetzigen  Stand  der  Lehre  von  der  Rückenmarks- 
syphilis an  der  Hand  eines  umfangreichen  Materials  (60  Fälle,  darunter 
26  eigene  Beobachtungen  und  5  mikroskopische  Untersuchungen). 

Die  Wichtigkeit  des  Gegenstandes  soll  mich  entschuldigen,  wenn 
ich  zu  diesen  Monographien  die  Beschreibung  eines  Falles  hinzufüge, 
welcher  mir  in  klinischer  und  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  von 
Interesse  zu  sein  scheint.  Es  handelt  sich  hier  um  eine  seltene  Lo- 
calisation der  Syphilis  im  untersten  Abschnitt  des  Rückenmarks  mit 
intravital  beobachteten  ungewöhnlichen  trophischen  Störungen. 

EmilieJ.,  2ü  Jahre  alt,  Näherin,  unverheirathet,  kam  in  die  Nerven- 
klinik des  Krankenhauses  zum  heiligen  Geist  am  26.  L  Ol  und  klagte 
über  Schmerzen  und  Einschlafen  der  Beine,  Schmerzen  in  der  Brust 
Schwäche  der  Beine,  so  dass  sie  nicht  gehen  konnte,  Kopfschmerzen,  Herz- 
klopfen, Zusammenschnüren  im  Halse.  Sie  fühlt  sich  krank  seit  mehreren 
Monaten.  Im  November  und  December  war  sie  schon  in  demselben  Kranken- 
hause auf  der  inneren  Abtheilung  wegen  allgemeiner  Körperschwäche,  um 
sich  zu  stärken  trank  sie  in  dieser  Zeit  mehrere  Flaschen  Wein  und 
Cognac     Der  Zustand   wurde   aber   trotzdem   immer  schlimmer.     Vor  der 


1)  Domai'ski,  O  kile  ukladu  nerwowego.    (Syphilis  des  Nervensystems.) 
Przegl.  Lek.    Krakau  1880. 

2)  Gajkiewicz,  Syfilis  ukladu  nerwowego.    (Syphilis  des  Nervensystems. i 
Warsch.  klin.  Vorträge.    Nr.  18—20,    1891. 

3)  Goldflam,  0  przymiocie  rdzenia  (Rücken markssyphilis.)    Warsch.  klin. 
Vorträge.    Nr.  32—33.    1891. 

4)  8t.   Orlowski,     Syphilis    rdzenia    (Rückenmarkssyphilis.)      Warschau 
1S98. 


Syphilis  des  RückeDmarks  u.  seiner  Häute  in  d.  Lumbosacralgegend.     179 

Krankheit  hielt  sie  sich  immer  für  eine  sehr  nervöse  Person:  sie  weinte 
oder  lachte  sehr  leicht  ohne  besonderen  Anlass  u.  s.  w.  Im  Allgemeinen 
war  sie  aber  immer  gesund;  sie  hat  keine  Infection  durchgemacht  Die 
Todesursache  des  Vaters  war  ihr  unbekannt;  die  Mutter  lebt  und  ist  ge- 
sund.    Geschwister  hat  sie  nicht. 

Objective  Untersuchung:  Mittelgross,  massig  gebaut  und  genährt. 
Haut  und  Schleimhäute  blässlich.  Puls  80,  Körperwärme  normal.  An  den 
Brust-  und  Bauchorganen  nichts  Abnormes.  Schädel  normal,  beim  Be- 
klopfen nicht  schmerzhaft  Wirbelsäule  auch  normal.  Der  Gang  ist  äusserst 
erschwert,  auch  wenn  die  Kranke  unter  den  Armen  gestützt  wird,  angeblich 
wegen  Schmerzen  und  Schwäche  der  Beine.  Ataxie  ist  beim  Gehen  nicht 
zu  finden.  Die  rohe  Muskelkraft  ist  in  allen  Extremitäten  abgeschwächt, 
besonders  in  den  unteren,  aber  ohne  deutliche  Lähmung  einzelner  Muskel- 
gruppen.  Ataxie  der  Arme  ist  nicht  vorhanden.  Leichte  Abnahme  des 
Muskeltonus  in  sämmtlichen  Extremitäten. 

Contracturen  oder  tibrilläre  Zuckungen  nirgends  zu  sehen.  Sehnen- 
reflexe in  den  oberen  Extremitäten  abgeschwächt,  Patellar-  und  Achilles- 
sehnenreiiexe  fehlen  vollständig.  Hautreflexe  schwach.  Auf  dem  ganzen 
Körper  zerstreute  „Plaques  analgösi(iues,  anesthetiques"  ohne  besondere 
Localisation;  mitunter  Abnahme  der  Sensibilität  auf  der  ganzen  rech  ton 
Körperhälfte.  Bedeutende  Druckemptindlichkeit  der  Nerveiistämme,  beson- 
ders der  Nn.  ischiadici.  Diese  Schmerzhaftigkeit  soll  der  Kranken  die 
Bewegungen  erschweren.  Die  elektrische  Untersuchung  der  Nerven  und 
Muskeln  ergab  keine  Entartungsreaction.  Diese  Untersuchung  wurde 
aber  erheblich  erschwert  wegen  grosser  Schmerzen  auch  bei  schwachen 
Strömen.  Die  Kopfnerven  wiesen  nichts  Abnormes  auf.  Pupillen  gleich 
weit,  reagiren  prompt  auf  Lichteinfall  und  Aecomodation.  Sie  sieht 
und  hört  gut.  Stuhl-  und  Harnabgang  normal.  Der  Harn  ist  eiweiss-  und 
zuckerfrei. 

Es  wurde  Brom  und  Saliryl  und  warme  Salzbäder  3  mal  wöchentlich 
verordnet  In  den  folgenden  Tagen  wurden  die  Schmerzen  besonders  in  den 
Beinen  geringer.  Die  Muskelkraft,  namentlich  in  den  Armen,  besserte  sich. 
Die  Kranke  konnte  aber  nicht  gehen,  äusserte  noch  mancherlei  Klagen,  be- 
kam mehrmals  Weinkrämpfe,  scheinbar  ohne  besondere  Ursache,  einnuil 
sogar  hatte  sie  einen  hysterischen  Anfall  mit  Zuckungen. 

4.  IV.  Ol.  Die  Kranke  kaini  den  Harn  nicht  halten  und  lii^st  ihn. 
ohne  es  zu  merken,  unter  sich.  Da  ihre  Nachharin,  die  an  Tal»^^  litt, 
schon  längst  den  Harn  unter  sich  laufen  liess,  habiMi  wir  anfänglich  an 
die  Möglichkeit  einer  Nachahnmng  gedacht  Nach  geringen  Schwankuntrcn 
stellte  sich  aber  die  Incontinenz  dauernd  ein.  lieber  Schmerzen  klagt  d'w 
Kranke  nicht. 

11.  IV.  Ol.  Die  Beine  werden  dick.  Im  Harn  Spuren  Eiweiss,  keine 
Cylinder.  Abends  Temperatursteigerungen.  Keine  Schmerzen.  Bewegungen 
der  Beine  besser. 

15.  IV.  Ol.  Auf  den  Hinterharken  zeigen  sich  De('nbitustr<'S(•h^\in•<'. 
<lie  trotz  Verband  nicht  heilen  wollen  weirtMi  Durchnäs-^nng  mit  Harn.  F% 
^teilen  sich  pyämische  Fieherschwankunir^Mi  ein  (;>7'^ — '39.f)").  Zuim»- 
trocken.  Abends  Schüttelfrost.  Puls  120.  Stulil,  retinirt  -cit  8  Taunii.  w- 
folgte  nach  Klysma. 

22.  IV.  Ol.     Auf  der  Inncnscit»'    licidcr  Ilalluces  nnd   auf  (l<ii   t't'i--<'ii 
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umschriebene  Röthung  (Erythem)  und  später  Blasen  mit  serösem  InhaU, 
die  nachträglich  zu  schwarzen  brandigen  Wunden  werden,  welche  an  den 
Fersen  tief  bis  zum  Knochen  hineindringen.  Die  Kranke  klagt  über  flie- 
genden Schmerz  an  verschiedenen  Körperstellen.  Die  DecubitusgeschwOre 
auf  den  Hinterbacken  werden  immer  breiter  und  dringen  tief  bis  zum 
Knochen  hinein.     Die  Wunden  werden  täglich  verbunden. 

6.  V.  Ol.  Der  Zustand  wird  immer  schwerer.  Puls  130.  Tempe- 
ratur 36,4 — 38 — 40,2^.  Aehnliche  Brandwunden  entstehen  in  derselben 
Reihenfolge  (Erythema,  Bulla,  Gangraena)  an  anderen  Körperstellen:  auf  der 
Aussenseite  der  Unterschenkel  dicht  am  Malleolus;  die  ülceration  hat 
rechts  3—4  cm  Durchmesser,  links  2 — 3  cm;  ähnliche  kleinere  Geschwüre 
auf  der  Aussenseite  der  Füsse,  auf  der  Innenseite  der  Unterschenkel  gleich 
unter  dem  Knie  5 — 6  cm  Durchmesser.  Die  Geschwüre  sind  fast  symme- 
trisch, dringen  3 — 4  cm  tief  in  den  Körper,  hie  und  da  sind  in  ihnen 
brandige  schwarze  Nervenstämme  und  Gcfässe  zu  sehen.  Nur  2  grosse  Ge- 
schwüre in  der  Gegend  der  Leistenbeuge  haben  keine  Symmetrie  auf  der 
linken  Seite.  Wegen  grossen  Schmerzen  bekommt  die  Patientin  Morphium 
mit  Coflfein.     Das  Bcwusstsein  ist  vollkommen  erhalten. 

18.  V.  Ol.  Zustand  sehr  schwer.  Die  Geschwüre  haben  gar  keine 
Neigung  zur  Heilung.  Die  Fieberschwankungen  sind  unverändert.  Zunge 
trocken.  Schüttelfrost.  Die  Pupillen  reagiren  träge  auf  Lichteinfall.  Die 
Sehnervpapillen  sind  leicht  liyperämisch  (Neuritis  optica). 

30.  V.  Ol.  Puls  140,  'sehr  klein.  Temperatur  37—40^.  Es  hat 
sich  Husten  eingestellt.  Bewusstsein  immer  vollkommen  klar.  Die  Kranke 
klagt  über  Kälteempünduiig.  Das  Verbinden  der  Geschwüre  ist  wepeu 
Schmerzen  <^ehr  peinlich,  wird  aber  täglich  von  Chirurgen  gemacht.  Auf 
den  Hinterbacken  ist  der  Knochen  auf  grossen  Flächen  entblösst.  Die 
(tcschwüre  verbreiten  einen  sehr  üblen  Geruch.  Innerlich  wird  Ipecacuanha 
mit  Coffein  verordnet,  ausserdem  wird  Campheröl  zweimal  täglich  ein- 
i^'e^pritzt. 

10.  Vi.  Ol.  Puls  14G,  T.  37— 39,2^\  Bewusstsein  klar.  Extreme 
Schwäelie.  Untersuchung  unniüglich  wegen  starker  Schmerzen  bei  der 
leisesten  Berührung. 

11.  VI.  Ol.     Exitus  letalis. 

Die  Autopsie  wurde  nach  24  Stunden  ausgeführt.  Die  Leiche  ist 
<'twas  abgemagert.  Haut  und  Seiileinihäute  blass.  Die  Haut  zeigt  an  den 
oben  genannten  Steilen,  d.  h.  an  den  Hinterbacken,  Füssen,  Unter-  und 
Oberschenkeln  die  \m  Decnrsus  u\ovh\  geschilderten  riesigen  Geschwüre, 
wie  sie  dem  Prosector  nocii  niemals  von  solcher  Grösse  zu  Gesicht 
•rrkonniUMi  sin<l  (s. Tafel  II).  Im  reciiten  unteren  Lungenlappen  kachektische 
Piu'uiJionie. 

Das  Uvr/.  klein.  Aorta  eng.  Myo-  und  Endocardium  anämisch.  Die 
Milz  gin>s,  hart  (Tumor  li<'ni>  chronicum).  Otfuscatio  parenchymatosa  he- 
l)atis  et   nMiuiii. 

Im  Colon  katarrliali-flu'  Kiitzünduni;  mit  jmnktförmigen  Ekchymo^en. 
Drr  Scliädcl  «luadratiscli.  Di«'  llirnliante  sind  leicht  hyperämisch.  Die 
G<'fiiNse  (h'i"  IIirnl>a>is  ohne  ninkro^kopisdn»  Veränderungen.  Die  Gehirn- 
snlistanz  an;nniN('lj,  ohne  luakroskopix-hc  Veränderungen.  Nach  der  Oeifnung 
«los  IxückenniaikkanaN  ^icht  man  :ni  dr-ii  Knochen  und  auf  der  Dura  eine 
liochirradiLre    lIvi^M-iuiiie;     liir  und    <la.   l)o>oiid«^rs   im   Brusttheil   ueronnene 
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Blutextravasate.  Die  Substanz  des  Rückenmarks  zeigt  auf  den  Querschnitten 
im  Brusttheil  vollkommen  normale  Configuration,  nur  in  der  Lenden- 
schwellung sind  die  Conturen  der  grauen  Substanz  verschwommen  und 
das  Rückenmark  selbst  hat  eine  abnorme  gelbliche  Verfürbung. 

Das  herausgenommene  Rückenmark  und  herausgeschnittene  Stücke  der 
Xn.  tibialis  dexter  et  sinister  und  peroneus  sinister  wurden  in 
Müller'scher  Lösung  gehärtet.  Einzelne  Rückenmark-  und  Nervenstückchen 
wurden  mit  Osmiumsäure  behandelt.  Zum  Einbetten  wurde  Celloidin  ver- 
wendet. Gefärbt  wurde  nach  Weigert-Pal,  van  Gieson,  Marchi  mit 
Carmin  und  Alaunhämatoxylin.  Es  wurden  Serienschnitte  von  den  unter- 
«^tcMi  Rückenmarksabschnitten  (Conus  niedullaris  und  Cauda  equina)  bis 
zum  sechsten  Dorsalsognient  angefertigt. 

Die  Ergebnisse  der  mikroskopischen  Untersuchung  gestallteten  sich 
iol^endermassen. 

X.  tibialis  sinister.  An  Quer-  und  Längsschnitten,  nach  Marchi 
j;efärbt,  sieht  man  sehr  bedeutende  Veränderungen:  Gnissere  compacte 
Klumpen  Myelin  sind  nicht  zu  sehen,  man  findet  dagegen  zahlreiche  zer- 
streute Körnchen  oder  vielmehr  Klümpchen,  die  aus  kleinen  runden  Köin- 
chen,  bestehen.  Das  mikroskoi)ische  Bild  zeigt  auch  die  weiteren  Stadien 
des  Processes,  wo  die  Resorption  des  zerfallenen  Myelins  erfolgte.  Alle 
diese  Veränderungen  beziehen  sich  auf  die  Nervenbündel  (Fig.  1  u.  2 
S.  182  u.  183). 

Nach  Weigert.  Die  Veränderungen  in  den  Nerven  sind  nahezu  die- 
<Aheu.  Nerven  mit  erhaltenen  Myelinfibrillen  sieht  man  garnicht.  Es  sind 
nur  kleine  zerstreute  Myelinkltimpciien  gel)liel)en  von  rundlicher  oder  län^,'- 
licher  Form,  welche  aus  runden  Körnchen  zu*ianimengesetzt  sind;  hie  und 
da  sieht  man  dunkle  Klümpchen  von  mehr  homogener,  scheinbar  concentrischer 
Structur.  Das  deutet  auf  ein  früheres  De.irenerationsstadium  iiin.  Neben 
diesen  grösseren  Klümpchen  sieht  man  auf  dem  ganzen  Querschnitt  in  jed»'ni 
Bündel  eine  grosse  Anzahl  kleiner  runder  Körnchen.  Auf  dem  Längs- 
schnitt sieht  man  gleiclifalls  keine  normalen  Nervenfasern,  sondern  länu:- 
lif^he  im  Zickzack  verlaufende  Streifen,  welche  aus  rosenkranzähnlich 
pruppirten  Klümpchen  von  zerfallenem  Myelin  zusammengesetzt  sind.  Doch 
sieht  man  hier  auch  ein  UelxM-gewicht  von  Rindige  wehe  gei^enüher  der 
Nervensubstanz  (Fig.   1   und  2). 

Nach  van  Gieson  gefärbte  Schnitte  zeigfMi  eine  extrmie  Bindegeweh^- 
wucherung  zwischen  den  Nervenbündeln  und  Fibrillen.  Axencylind<T  siiul 
an  mehreren  Stellen  garnicht  zu  finden.  Die  Anznhl  der  Binde,izeweh>- 
maschen,  in  welchen  Axencylinder  erhalten  sind,  verhält  s'wh  ung<'tähr  /u 
denen,  wo  solche  fehlen,  wie  1:30—50. 

Das  Endoneurium  scheint  nicht  verdickt  zu  sein,  man  hat  mehr  mit 
einer  Neuritis  parenchymatosu  zu  thun.  Mit  Carmin  und  Alau:.- 
liämatoxylin  gefärbte  Schnitte  zeigen  eine  starke  Venlickunn  der  ]M«mii- 
brana  intima  der  Blutgefässe,  «lie  im  Kpineuriuni  in  etwas  vernirlnt«' 
Anzahl    zerstreut    sind.      Au><t'rdeni    hieten    die    uoAi    \oilian'ienen    A\'!.- 
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cylinder   eine  grosse   Mannigfaltigkeit,  indem  die  einen  stark  verdickt,  die 
anderen  sehr  dünn  ersciieinen. 

N.  tibialis  dexter  nach  Marchi.  An  Längs-  und  Querschnitten 
sind  die  Myelinscheiden  ziemlich  gut  erhalten.  Sie  haben  die  Gestah 
ziemlich  homogener,  gelblicher,  leicht  geschlängelter  Streifchen,  oder  ziem- 
lich regelmässiger  gelblicher  KUgelchen.  Hie  und  da  findet  man  in  diesen 
Myelinscheiden  und  zwischen  ihnen  kleine  schwarze  Körnchen  zerstreut, 
in  einer  vielleicht  etwas  übernormalen  Anzahl.  Grosse  Klumpen  von  zer- 
fallenem Myelin  sind  nicht  zu  sehen  (Fig.  3  S.  184.) 

Nach    Weigert    behandelte   Präparate    geben  Bilder,  die  den    vorigen 


Fig.  1. 

•••'lir  iiiinlicii  ^ind.  «1.  ii.  der  Xoiv  ersclK'int  ta-^t  iranz  normal.  Nur  in  den 
Ideinoii  lUindoln  siclit  iiiiui  boM^iidois  auf  den  Quersclinitten  kleine  Felder 
/«•istreut.  wo  ^L'\\\\i\\/r  3I>eliiiklüiiiiK'h«Mi  iräiizlicb  fehlen. 

Xaih  van  (Ür-on  LTcfarbtt'  Schnitte  zeigen  ein  normales  Bild.  Die 
.\\ent  yliiidei-  sind  nlnMall  unveiiindert  erhalten.  Sogar,  wo  nach  den 
trüliercn  Metlioden  da^  .Myelin  fehlt,  sind  die  Axenoylinder  normal    (Fig.  3). 

Die  Cannintarliuni,'  lieferte  ein  identisehivs  Bild.  Die  Alaunh«^iiia- 
toxylintai-bniii:  a\  io  nir'-rends  anf  Kleiiiz<'llenintiltration,  noch  auf  eine 
DindeLrewebskeiinvnclit'innir.  Nui-  die  WandunL'on  kleiner  Arterien  waren 
im   Verliiiltni^s  zu   ihr<Mi   Jannina   etwiis   vc^diekt. 

N.  peioncMis  ^ini^fer  na«h  W  ei  «reit.  Die  Veränderungen  sind 
^ehr  bedeutend.  Auf  den  Län'j'-'^ehnitten  lie«:en  die  Myelinstreifen  in  einer 
,L'ewiss(Mi   Enttennni'j  von  einander.    An  sehr  vielen  Stellen  sind  die  Streiten 
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ausserordentlich  dünn ;  an  anderen  sieht  man  anstatt  continuirlicher  Fäden  ver- 
einzelte schwarze  Klümpchen.  Auf  den  Querschnitten  sieht  man  in  einzelnen 
Bündeln  ganze  Felder  frei  von  Myelinscheiden.  Hie  und  da  sind  kleine 
>chwarze  Körnchen  und  Klümpchen  verschiedener  Grösse  zerstreut  oder 
concentrische  schwarze  Streifchen. 

Nach  van  Gieson.  Die  Veränderungen  sind  sehr  stark.  Axen- 
cvlinder  sieht  man  so  gut  wie  keine.  Das  Endoneurium  ist  stark  ent- 
wickelt: dicke,  rothe  Bindegewebszüge  füllen  fast  das  ganze  Gesichtsfeld 
aus.  Zwischen  diesen  dicken  Biudegewebszügcn  sieht  man  auf  den  Quer- 
'-clinitten  leere  Maschen  verschiedener  Grösse  zerstreut.     Sehr  selten  sieht 


Fig.  2. 

man  in  ihnen  einen  gewöhniicii  stark  verdünnten  Axeneyiindor.  Die 
Carminfärbung  zeigte  gleichfalls  sehr  erliebliclie  ähnliche  Voränderungon. 
Die  Alaunhämatoxylinfärbung  zeigte  nirgends  eine  deutliche  kleinzellige 
Intiltration.  Die  Gefässe  zeigten  keine  deutliciien  Veränderungen,  abgesehen 
von  einer  geringen  Verdickung  der  Wandun«^'en. 

Rückenmark  mit  Cauda  equina.  Querschnitte  au^  verscliiedenen  Höiieii 
nach  Marchi  gefärbt. 

Cauda  equina  am  Ende  des  Conus  terminal is. 

Bei  schwacher  Vergrösserung  (Ocul.  2,  Obj.  A  A  Zeiss=  1  x50j  sieht 
man  ganze  Felder  entspreciiend  einzelnen  Nervenwurzeln  ixanz  hell,  liie  und 
da  mit  einzelnen  darin  zerstreuten  Anhäufungen  von  gelbem  Bhitjugnient. 
In  einzelnen  hellen  Feldern, namentlich  mehr  vom  Conus  mednlhuis  entfernt, 
s^ieht  man  dicht  eingestreute  kleine  sclnvarze  Körnchen,  die  dem  Kolden- 
staub    ähnlich    sind:    in    ganz    vereinzelten    Lrleichfalls    iteripliei*    irele^nMicn 
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Feldern  sieht  man  gelbliche  Streifen  oder  Kügelchen,  wie  sie  an  den  mit 
Osmiumsäure  behandelten  Querschnitten  der  Nerven  zu  finden  sind;  da- 
zwischen sind  schwarze  Klümpchen  oder  Körnchen  verschiedener  Contiguration 
und  Grösse  zerstreut.  Bei  starker  Vergrösserung  findet  man  nach  dieser 
Methode  nur  einzelne  Rückenmarks  wurzeln  gefärbt,  welche  peripher  liegen; 
dabei  weisen  sie  starke  Veränderungen  auf;  man  sieht  in  ihnen  eine  Menge 
kleinerer  uud  grösserer  Körnchen,  welche  entweder  in  gelbliche  Myelin- 
scheiden eingeschlossen  sind  oder  freiliegen. 

Die  Höhe  des  5.  Sacralsegments. 

Im  Rückenmark  in  den  Hintersträngen  in  einem  engen  Saum  zwisclien 


Fig.  n. 

den  Ilinteihörnern  sieht  man  an  t\er  rerii)h(^rie  am  Eingang  der  Hinter- 
wurzeln diffornio  schwarze  Myelinklümpclion  ziemlich  dicht  zerstreut.  Zahl- 
reiche kleinere  und  trrö^scre  schwarze  Körnchen  findet  man  im  ganzen 
Rückenmark,  das  intensiv  wcissHdi  aussieht  und  nur  sehr  wenige  gewöhn- 
lich gelhliclic  Sclieiden  enthält. 

Was  die  Rückeiimarksnervenwurzeln  der  Cauda  e(iuina  anbetriflft,  die 
d«»m  Riickenmai'k  anliegen,  so  >ieht  man  liier  wie  im  obigen  Präparat  die 
Mehrzahl  <ler  Wnizeln  total  entaitet  un«l  ungefärbt:  an  einzelnen  Stelleu 
sieht  man  in  der  Umgehung  dieser  Felder  zahlreiche  schwarze  Klümpchen 
und  Körnchen.  In  den  Wurzeln,  die  am  meisten  vom  Rückenmark  entfernt 
liegen  und  welche  ^oniit  den  ()l)eien  Lumhaisegmenten  entspringen,  sieht 
man  hin  und  wiedei'  die  gelblichen  Scheiden:  Einzelne  Bündel  sind  in  ihnen 
gut  erhalten,  in  anderen  l>iiiid<'ln  dcrsellten  NVurzeln  sieht  man  kaum  noch 
schwarze  Kcirnclien  verschiedener  Coiitignration  auf  dem  hellen  Hintergrunde 
/erstreut. 


Syphilis  des  Eückenmarks  u.  seiner  Häute  in  d.  Lumbosacralgegend.     1S5 

Niveau  des  5.  Lumbalsegments. 

Das  Rückenmark  zeigt  auf  dem  Querschnitt  erhebliche  Veränderungen. 
Der  ganze  Querschnitt  ist  hell  mit  Ausnahme  der  Hinterstränge,  die  von 
einer  Menge  schwarzer  Klümpchen  durchsetzt  sind,  mit  schwarzen  Körn- 
chen in  der  Mitte.  Das  sogenannte  ventrale  Hinterstrangsfeld  enthält  etwas 
weniger  schwarze  Degenerationsklümpchen.  Ausserdem  sind  zahlreiche  kleine 
schwarze  Körnchen  zwischen  den  Klümpchen  zerstreut.  Aehnliche  kleine 
sihwarze  Körnchen  findet  man  hie  und  da  in  den  anderen  Theilen  des 
hellen  Rückenmarks,  aber  ohne  ausgesprochene  Agglomeration.  Längs  der 
Hinterhörner  laufen  unterbrochene  schwarze  Streifchen,  die  aus  Körnchen 
zusammengesetzt  sind.  Sie  entsprechen  den  Hinter  wurzeln,  die  auf  dieser 
Höhe  in  das  Rückenmark  hineintreten.  Die  ventrolateralen  Stränge  zeigen 
einen  mehr  maschigen  (areolären)  Bau,  was  auf  ältere  Degenerationsver- 
änderungen hinweist,  so  dass  die  Marchimethode  hier  nicht  mehr  die 
charakteristischen  Bilder  aufweisen  konnte. 

An  den  Rückenmarkswurzeln  sind  die  Vorändernngen  ähnlich  wie  auf 
dem  früheren  Querschnitt.  Die  dem  Rückenmark  näher  gelegenen  Wurzeln, 
besonders  die  hinteren,  zeigen  leere  helle  Felder  mit  si)ärlichen  kleinen 
Körnchen,  die  mitunter  zwischen  diesen  Feldern  angehäuft  liegen.  Die 
weit  vom  Rückenmark,  besonders  vorne  und  seitlich  gelegenen  Felder  sind 
entweder  ziemlich  gut  erhalten,  oder  zeigen  Veränderungen,  die  auf  einen 
frisch  sich  noch  abspielenden  Degenerationsvorgang  hinweisen:  Myelinkltimi»- 
chen.  die  entweder  homogen  sind,  oder  verschieden  contigurirte  Körnchen 
enthalten. 

Niveau  des  11.  Dorsalsegnients. 

Auf  dem  Querschnitt  zeigen  die  ganzen  Hinterstränge  das  Bild  dei- 
Entartung.  Zahlreiche  Degenerationsklümpchen  liegen  zerstreut  in  dem 
ganzen  Raum  zwischen  den  Hinterhörnern  bis  zur  Commissura  poste- 
rior. Die  Intensität  der  Degeneration  ist  überall  gleichmässig.  Auf  den 
ül»rigen  Feldern  sieht  man  nur  leicht  zerstreute  kleine  schwarze  Körnchen, 
ohne  ausgesprochene  Anhäufungen.  In  den  Hintei-hörnern  ist  nichts  Ab- 
normes zu  finden. 

Niveau  des  5.  Dorsalsegnients. 

Hier  sind  die  Hinterstränge  gloiclifiilK  total  und  ohne  Ausnahme  do- 
•-'♦nerirt  und  zeigen  im  mikroskoi)ischen  Bilde  zahlreiche  Klünii>ch(Mi  und 
Körnchen  verschiedener  Grösse  aus  degenerirtem  Myelin.  Ausserdem  sieht 
man  an  der  Peripherie  des  Rückenmarks  entsi)re('hen(l  den  Kleinliirnhahnen 
und  den  Gowers 'sehen  Strängen  gleichfalls  eine  grössere  Anzahl  Myelin- 
klünipchen  und  -Körnchen,  als  in  den  übrigen  Tiieilen  der  Vertrolateral- 
?t  ränge. 

Methode  Weigert-Pal  (modifieirt  nach  Wolters). 

1.  Cauda  equinaam  Ende  des  Conus  mednllaris  (Fig.4  S.  186).  Die 
Mehrzahl  der  Felder,  die  einzelnen  Rüekenniarksnervenwurzeln  entsprechen. 
i>t  hell,  ohne  irgend  welche  Spur  von  Färbung.  Sehr  spärli<he,  mehr  vom 
Conus  entfernte  Wurzeln  sind  ziemlich  gut  gefärl)t,  die  meisten  weisen 
Veränderungen  im  Myelin  auf:  die  schwarzen  Myelinklinnpeiien  ^ind  'ielt<Mier 
und  von  farblosen  Feldern  von  einander  getrennt.  An  den  im  Liiii«:ss(hiiitt 
K»'trotfenen  Wurzeln  sieht  man  an  vielen  StellcMi  auf  einem  hellen  Hinter- 
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gründe  schmale  rosenkranzähnliche,  oft  unterbrochene  Streifchen,  die  keine 
compacte  Masse  bilden,  sondern  frei  von  einander  in  Abständen  liegen. 

2.  Niveau  des  5.  Sacralsegments. 

Die  weisse  Substanz  des  ganzen  Querschnitts  färbt  sich  nach  dieser 
Methode  schwach.  Bei  starker  Vergrösserung  sieht  man  spärlich  zerstreute 
Myelin  streifchen  in  der  grauen  Substanz  und  Myelinkreischen  in  der 
weissen.  Dünne  Myelinfäden  zeigen  hie  und  da  eine  Verdickung.  Die 
feinen  Körnchen  sind  zahlreicher  als  die  gröberen  Klümpchen.  Einzelne 
Nervenwurzeln,  vorne  und  seitwärts,  weiter  vom  Rückenmark  entfernt,  sind 
gut  gefärbt;  alle  hinteren  und  die,  welche  näher  zum  Rückenmark  liegen, 
sind  entweder  ganz  farblos  oder  enthalten  nur  hie  und  da  schwarze  Pünkt- 
chen. In  einigen  Wurzeln  sieht  man,  wie  an  den  nach  Marchi  geförbten 
Präparaten,  kleine  umschriebene  Felder  totaler  Degeneration  neben  anderen, 
die  ganz  gut  erhalten  sind,  liegen. 


'iL:,-  ^ 

Fig.  4. 

o.  N  i  \  r a u  d es  5.   1, c n d o n s o  tim i' n  t s. 

liier  i>t  trloiclitalls  der  ^^uizc  Quersclinitt  blässlich.  Die  Ventrolateral- 
sträni^e  sind  schwach  jrt^fiirbt:  in  eini,ir(Mi  Stellen  des  linken  ventrolateralen 
Stranges  sieht  man  mehrere,  ganz  faiblose,  d.  h.  vollständig  myelinfreie 
Herde.  Die  graue  Sul)stanz  sieht  bei  sclnvacher  Vergrösserung  ganz  bla>s 
aus:  bei  einer  stärk(M(Mi  V<n-^^rössernn^^  findet  man  in  ihr  zahlreiche  ver- 
dünnte MyelinstroilVheii.  Die  stark  deirenerirten  Hinterstränge  sind  nur 
äusserst  schwach  gefärl)t:  etwa^  mehr  schwarze  Punkte  sieht  man  in  der 
\orden'n  Partie  der  Ilinter^trängo  (ventrales  Hinterstrangfeld).  Von  den 
liückenmaiksuerven wurzeln  sind  nur  einzelne  tlieil weise  leidlich  gefärbt: 
einige  voiiie  und  2 — 3  auf  i\o\\  Seiten,  die  weiter  vom  Rückenmark  liegen. 
Die  übrigen  sind  ^ranz  unLretail)t  gebliel)en  und  enthalten  blos  hie  und  da 
an  der  Peripherie  vereinzelte  schwarze  Pünktchen. 

4.  Niveau  des   H.  Dors  alsegnient  s. 

Auf  dem  ^^)uerschnitt  erscheinen  die  Hiiiterstränge  auffallend  schwach 
i:et".irl)t.  In  der  Gci^chd  der  Commissura  i)Osterior  ist  die  Färbunjr 
ctwa^  deutlicliei-.  In  «lcn  ühri*-ren  Theilen  si(dit  man  keine  deutlichen  Ver- 
:nidernntren,  ahi:eschen   von   ein«'r  vei-meln-ten    RHisse   der  grauen  Substanz. 
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5.  Niveau  des  5.  Dorsalsegments. 

Hier  fällt  auch  eine  bedeutende  Blässe  der  Hinteistänge  auf;  das 
ventrale  Hinterstrangfeld  ist  etwas  besser  tingirt.  Die  Clark e'schen 
Säulen  sind  etwas  blasser  als  normal  (Fig.  5). 

Färbung  nach  van  Gieson  mit  Carmin  und  Nachfärbung  mit 
Alaunhämatoxylin. 

Cauda  equina  am  Ende  des  Conus  medullaris. 

Sehr  erhebliche  Veränderungen.  Viele  Rttckenmarksnervenwurzeln, 
besonders  die,  welche  in  der  Mitte  liegen,  bilden  compacte,  intensiv  rosa 
pefiirbte  Bindegewebsbündel.  Stärker  gefärbte  kreisförmige  Streifen  lassen 
die  einzelnen  Wurzeln  von  einander  unterscheiden.  In  anderen  wieder 
<ieht  man  rothe  Bindegewebsfelder  innerhalb    relativ    weniger  deprcnerirter 


Fig. 


Wurzeln:  es  sind  dieselben,  welche,  nach  den  früheren  MethoihMi  pi^färbt, 
iiorh  Reste  von  verändertem  Myelin  zeigttMi;  wieder  in  anderen  mehr  cen- 
tral gelegenen  Wurzeln  finden  wir  ein  grob-  oder  -feinmasclnges  Netz. 
Axencylinder  lassen  sich  aber  nirgends  entdecken.  Zwischen  den  Wurzeln, 
welche  an  vielen  Stellen  zu  einer  com])acten  Bindcgewebsmasse  zusanimen- 
irowachsen  sind,  sieht  man  zahlreiche  Gefässe  mit  verdickten  Wandun,tj:('n 
und  perivasculärer  kleinzelliger  Infiltiation.  In  einzelnen  Arteriolcn  ist 
•lie  Intima  verdickt,  das  Endotliel  krei-förmig  abgehoben,  und  in  seinem 
Lumen  sowie  zwischen  ihm  und  der  (iciVisswand  sieht  man  roth«'  Blut- 
körperchen. In  einigen  kleinen  Gefässen  sind  die  Thromben  hyalin  dc- 
irenerirt.  Die  Dura  mater  ist  ni>erall  stark  verdickt,  entwe<l»'r  licut  si(^ 
frei  auf,  so  dass  das  Spat! um  subdurale  erlialtm  ist.  oder  sie  i>t  dunli 
ßindegewebszüge  fest  mit  den  det^tMierirtiMi  Nervrnwurzcln   veiwa<h<cn. 
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Zwischen  einzelnen  Nerven  wurzeln,  welche  eigentlich  in  Bindegeweb>- 
ztige  verwandelt  sind,  und  in  ihrem  Innern  sieht  man  rothgefärbt^  ziem- 
lich scharf  umschriebene  Felder  von  verschiedener  Configuration.  Wenn 
ihre  Umgebung  eine  starke  kleinzellige  Infiltration  zeigt,  färben  sich  die 
Kerne  in  den  Feldern  entweder  nur  sehr  blass  oder  garnicht;  in  einzelnen 
Feldern  sieht  man  das  Lumen  kleiner  Gofüsse  mit  gänzlich  undifFerenzirter 
Wandung,  welche  unmittelbar  in  das  umgebende  compacte  Gewebe  über- 
gehen. Diese  Felder  machen  den  Eindruck  von  einem  gummösen  Granu- 
lationsgewebe mit  Verkäsungsherden  und  Bindegewebsnarben.  Die  Zahl 
der  im  ganzen  Gesichtsfelde  zertreuten  Gefösse  ist  stark  vergrössert. 

Niveau  des  5.  Sacralsegments. 

Im  Rückenmark  selbst  sowie  in  den  es  umgebenden  Wurzeln  findet 
man  sehr  erhebliche  Veränderungen.  Das  Rückenmark  selbst  färbt  sirli 
mit  Carmin  und  nach  van  Gieson  äusserst  schlecht.  Die  graue  Substanz 
hebt  sich  fast  gar  nicht  von  der  weissen  ab.  Es  lassen  sich  nur  die 
Ilinterhörner  einigermassen  unterscheiden.  Somit  sieht  man  nur  auf  dem 
blassröthlichen  von  zahlreichen  Maschen  durchsetzten  Hintergrunde,  wa> 
auf  den  Zerfall  der  Rückenmarkssubstanz  hinweist,  eine  Menge  kleiner, 
vorwiegend  capillärer  Gefässe,  deren  Mehrzahl  mit  Blut  angefüllt  ist.  E^ 
ist  schwer  zu  unterscheiden,  ob  diese  zahlreichen  breiten  Capillaren  au- 
einer  Erweiterung  alter  Gefässe  hervorgegangen,  oder  ob  sie  neu  gebildet 
sind.  An  vielen  Stellen  des  Gesichtsfeldes  liegen  rothe  Blutkörperchen  frei. 
Auf  dem  ganzen  (||iieischnitt  des  Rückenmarks  ist  kein  einziger  Axen- 
cylinder  zu  fintlen.  In  der  grauen  Substanz  ist  gleichfalls  keine  einzige 
Nervenzelle  zu  sehen.  An  einigten  Stellen  an  der  Peripherie  des  Rücken- 
marks, besonders  in  der  Ge^^Mid  des  rechten  Hinterhorns  und  des  rechten 
ventiolateraleu  Stianges  sieht  man  intensiver  roth  gefärbte  Felder.  Die 
Gcsanuntanzahl  der  Neurosliakerne  ist  etwas  vermehrt,  man  findet  aber 
kcini*  Kleinzcllenanliäufung  in  der  Mark^ubstanz. 

Die  Neivenwurzcln  zeigen  sehr  erhebliche  Veränderungen,  so  wie  auf 
dem  obigen  Präparat.  In  den  näher  zum  Rückenmark,  besonders  hinten 
und  an  den  Seiten  ^n^b^ircnen  Bündeln  lassen  sicli  einzelne  Wurzeln  nicht 
unterscheiden.  An  einiu'cn  Stellen  bildet  die  Peripherie  des  Rückenmark> 
mit  der  Pia  mater,  den  Nerven  wurzeln  und  sogar  der  Dura  eine  homo- 
gene GewebsniaNse,  die  von  kleinen  Zelh'n  stark  infiltrirt  ist,  ohne  eine 
Spur  von  Axencylindci-,  liie  und  da  mit  erlialtenen  Maschen  und  zahlreichei; 
stark  veränderten  lUuttrcfii^sen:  au  vielen  Stellen  sieht  man  reichliche  An- 
häufungen von  kleinen  /<'11(mi  uncl  kleinere  und  grössere  Blutextravasate. 
In  den  nach  vorne  lic«,M'ndcn  und  mehr  vom  Rückenmark  entfernten  Nerven- 
wurzclii  findet  man  au  einigen  Stellen  Ix^sser,  an  anderen  wieder  weniger 
gut  erlialtene  AxencyliinhM-.  Die  einen  ^ind  stark  verdickt,  intensiv  tingirt, 
andere  —  in  <len  benachbarten  Maschen  —  sehr  dünn,  andere  wieder  sehr 
bla<^.  In  den  Riude<r(Mveb>Mheiden  des  Perineurium  sieht  man  hie  und  da 
kleinzelÜLre  Intiltrate.  die  tief  in  das  Innere  der  Nervenwurzeln  sich  er- 
strecken. Die  Alt.  spinaiis  anterior  ist  verdickt  und  in  ihrem  Lumen 
vei'ent^'ert:  die  Membrana  elastica  i^t  nur  schwer  zu  finden:  auf  einer 
Seite  ist  ini  lymphatischen  perivascubiren  IJanm  eine  Anhäufung  kleiner 
Z(dlen  zu  sehen.  Dii'  Vena  spinal  i>  anterior  zeigt  keine  deutlichen 
Veriindei'ungen. 
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An  2  Stellen  —  vorne  und  auf  der  Seite  —  sieht  man  mittelgrosse, 
intensiv  roth  tingirte  Felder  mit  dem  Charakter  eines  gummösen  Gewebes, 
«las  käsig  degenerirt  und  in  eine  Biedogewebsnarbe  verwandelt  ist;  dieses 
Feld  erinnert  an  eine  ähnliche  Stelle,  die  im  obigen  Querschnitt  be- 
schrieben war. 

Niveau  des  3.  Sacralsegments. 

In  den  mit  Alaunhämatoxylin  gefärbten  Präparaten  sieht  man  zahl- 
reiche kleine  Zelle nagglomerate  rings  um  die  Gefässe  herum  in  den 
Lymphräumen  der  Membrana  externa,  zwischen  den  Nerven  wurzeln  rings 
um  die  Arteria  spinal is  anterior  herum,  in  der  verdickten  Pia 
mater,  wo  der  Sulcus  longitudinalis  anterior  beginnt.  Die  Zahl 
der  stark  veränderten  Gefässe  ist  bedeutend  vermehrt.  In  einigen  Nerven- 
wurzeln au  entarteten,  mitunter  die  Hälfte  des  Querschnittes  der  Wurzel 
einnehmenden  Stellen  sieht  man  scharf  abgegrenzte  Felder  mit  ziemlich 
^^ut  erhaltenen  Axencylindern  und  einer  regulären  Anzahl  der  Kerne. 

Die  Marksubstanz  ist  stark  verändert,  dünn  und  maschig.  Zahlreiche 
Blntextravasate  und  Capillarcnramiticationen.  Nervenzellen  und  Axencylin- 
der  sind  nicht  zu  sehen. 

Die  oben  beschriebenen  verkästen  Gummata  sind  weder  zwischen  den 
Kärkenmarkshäuten,  noch  zwischen  den  Nervenwurzeln  zu  finden. 

Niveau  des  5.  Lumbaisegments. 

Das  Rückenmark  zeigt  auf  dem  Querschnitt  etwas  leichtere  Verände- 
rungen, als  auf  der  obigen  HAlie.  Die  Allgemeinstructur  ist  etwas  besser 
erhalten  und  die  graue  Substanz  hebt  sich  dcutliclier  von  der  weissen  ab, 
obgleich  das  ganze  Aussehen  des  Rückenmarks  und  eine  maschige  Struc- 
tur  auf  den  Zerfall  des  Gewebes  hinweist.  In  den  Vorderhöruern  der 
t?rauen  Substanz  sieht  man  die  motorischen  Zellen  stark  verändert:  sie 
«ind  durchweg  ganz  homogen  gefärbt  oder  in  eine  körnige  Masse  ver- 
wandelt, haben  eine  mehr  kugelige  (iestalt  an^renommen;  bei  den  meisten 
sieht  man  weder  die  protophisniatisclien,  noch  die  Axencylinderfortsätze; 
die  pericellulären  Räume  sind  stark  erweitert.  Kerne  lassen  sich  nur  in 
einzelnen  Zellen  linden:  sie  liefen  chinn  meistens  peripher.  Die  Blutcapil- 
laren  sind  zahlreich  auch  in  der  weissen  Marksubstanz,  besonders  aber  in 
den  Vorderhörnern  der  grauen  Substanz  voriianden. 

Die  weisse  Substanz  ist  stark  verändert.  Die  Axencylinder  treten 
hie  und  da  als  rothe  Pünktciien  in  schwach  ^'cfiirbten  gtdblichen  Myelin- 
sciieiden  hervor.  Vorwiegend  findet  man  al>er  Lücken  und  ziemlich  weite 
Maschen  in  allen  Strängen  der  weissen  Substanz.  Klein/idlena^'^^^lomeratc 
Mnd  in  dem  Rückenmark  nicht  zu  finden.  In  den  das  Kückenmark  um- 
gebenden Nervenwurzeln  sind  die  Vriänderuntren  dieselben  wie  an  deji 
früheren  Präparaten:  Bindegewebsdegenenition  vieler  Bündeln  (rothe  Streifen), 
Zusammenwachsen  vieler  Wurzeln  mit  cinanchM*  nn<l  mit  der  Pia  und  Dura 
niater  zu  einer  einzigen  Masse,  in  dt-r  hie  und  da  zahlreiclio  Kleinzdlen- 
iiitiltrate  hervortreten.  Nur  an  ihn-  extrcnifn  Peripherie  des  Präparate^ 
"^ieht  man  ziemlich  gut  erhaltene  Axencyliiidor  nnd  »'iiuMi  nalu^zu  iiorniahMi 
Bau  der  Nervenwurzeln. 

Im  Bereich  der  Vorderwurzeln  si<Oit  man  l»ei(iris(.its  /wei  rharakt«'- 
ri<5tische  submiliarc  Felder;  sie  tärhen  sich  mit  ("arniiii  iiit(Misi\  roth:  bei 
starker  Vergrösserung  sind  sie  ans  ni»'hrrr«'n  Nt'rcini'jten  Fehlern  zu>annnen- 
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gesetzt,  die  aus  dünnen  leicht  geschlängelten,  nur  lose  an  einder  anliegen- 
den rothen  Streifen  zusammengesetzt  sind;  inmitten  einiger  dieser  Felder 
sieht  man  ein  Gefüsslumen,  dessen  Wände  stark  verändert  sind  und  ihren  Bau 
vollkommen  eingebüsst  haben.  Diese  kreisförmigen  Streifen  lagern  sich 
concentrisch  vorwiegend  um  das  Lumen  dieser  Gefässe  herum.  Das  Alaun- 
hämatoxylin  lässt  an  diesen  ganzen  Feldern  gar  keine  Neurogliakerne  ent- 
decken. Hie  und  da  sielit  man  zwischen  diesen  rothen  Streifen  stark  ver- 
änderte Axencylinder  entweder  als  grosse,  intensiv  rothe  Klümpchen,  oder 
als  kleine  blassrothe  Pünktchen  hervortreten.  Stark  geschwollene  Axen- 
cylinder   liegen  an  vielen   Stellen  neben  anderen,  welche  im  Verschwinden 
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bcmitlcii  sind.  l)i('>e  FeMer  bestt^hen  zweifolsolino  aus  gummösem  käsig 
(l»\i;«'iiorirt(Mi  (hmvcIm^  mit  UnnvaiuUiiiiü:  in  Bindo^'ewebe  (siehe  Schmau>. 
PatiioloLTisclH'  Anatomie  dos  KückonnutrKs.  — Wiesbaden  1901.  Fig.  162i: 
^ie  udicn  zi-MnlicIi  scliart  ü\nn'  in  ein  niaschi^^vs  Gewebe  mit  zahlreichen 
Klcinzellcnintiltrationt'n   (Fi*;.  (J). 

Die  Alt.  ^|)inali<  antei'ior  liat  eine  deutlich  verdickte  Intinia. 
deren  l)ieKe  zwrinial  nl>ertriti't  die  der  Muscularis  und  der  Externa  zii- 
sainnien.  Die  M(Miil>r;ina  elastiea  ist  nicht  überall  erkennbar.  Klein- 
/ellitre  inültiati'  ^ind  in  der  Intima  nielit  zu  sehen,  es  sind  vielmelir 
einzelne  runde  mlrr  liiu'jlielir  Keine.  Die  V.'iien  zoi.^en  geringere  Verände- 
ruii'jen.  (il.LrleicIi  zum  Dfi-itiel  die  Spalten  der    Intima  der  Vena  Spinalis 
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anterior   ziemlich    gross    sind.     An    einzelnen    stark    verdickten    kleinen 
Gefässen  sind  Vasa  vasorum  zu  sehen. 

Niveau  des  3.  Lumbaisegments. 

Die  Veränderungen  in  der  Marksubstanz  sind  viel  geringer.  Der  Bau 
des  Rückenmarks  beginnt  auf  dem  Querschnitt  sich  der  Norm  zu  nähern. 
Die  Nervenzellen  der  Vorderliörner  der  grauen  Substanz  sind  in  allen 
Gruppen  wenig  verändert.  Die  von  ihnen  in  die  Vorderhörner  auslaufen- 
den Fortsätze  sind  ziemlich  gut  erhalten;  die  Axencylinder  der  ventro- 
lateralen  Stränge  gleichfalls.  Ilie  und  da  sieht  man  grössere  Maschen 
frei  von  Axencylindern.  In  den  Hintersträngen  ist  die  Neuroglia  und  das 
Bindegewebe  stark  hypertrophisch.  Die  Neurogliaschicht  an  der  Peripherie 
des  Rückenmarks,  die  sogenannte  Gliaschicht,  ist  etwas  verdickt.  Die 
Pia  mater  ist  in  den  hinteren  Partien  leicht  verdickt  und  stellenweise 
kleinzellig  infiltrirt  Die  Vorderwurzeln,  sogar  die  dem  Rückenmark  dicht 
anliegenden,  sind  normal.  Die  Hinterwurzeln,  namentlich  links,  sind  noch 
degenerirt,  aber  nicht  so  stark  wie  auf  den  früheren  Querschnitten.  Ja 
sogar  in  den  dicht  dem  Rückenmark  anliegenden  Hinterwurzeln  findet  man 
liie  und  da  schwarz  geförbte  Axencylinder. 

Niveau  des  11.  Dorsalsegments. 

Abgesehen  von  der  Wucherung  der  Neuroglia  und  des  Bindegewebes 
in  den  Hintersträngen  sieht  das  Kückenmark  auf  dem  Querschnitt  fast 
normal  aus.  Die  rothe  Färbung  der  Hint  erst  ran  fje  ist  hier  intensiver,  als 
auf  dem  früheren  Querschnitt.  Sonst  ist  im  Rückenmark  nichts  Beson- 
deres zu  sehen.  Auffallend  ist  nur  die  ausgeprägte  Degeneration  der 
rechten  hinteren  Nervenwurzel,  wo  man  eine  starke  Bindegewebswuche- 
rung  findet.  Die  Wurzel  ist  dicht  verwachsen  mit  der  verdickten  Pia 
mater,  welche  an  dieser  Stelle  leicht  kleinzellig  infiltrirt  ist.  Die  linke 
Hinterwurzel  und  beide  Vorderwurzeln  sind  ähnlich,  aber  weniger  degene- 
rirt und  zeigen  auch  keine  deutlirlie  Infiltration.  Einzelne  Bündel  der 
Vorderwurzel  zeigen  eine  vermehrte  Anzalil  Bindegowebszüge  mit  ent- 
sprechenden specifischen  Veränderungen. 

Niveau  des  5.  Dorsalso.mnents. 

Das  Rückenmark  zeigt  keine  Veränderunf,'on,  abgesehen  von  der  oben 
geschilderten  Degeneration  der  Hinter^tränge:  man  sieht  dabei  die  Wuriie- 
lung  der  Neuroglia  und  des  Bindege weites  haui)tsäclilicli  von  den  Binde- 
gewebssepta  ausgehen,  in  welchen  die  Blutgefässe  in  das  Kückenmark  hin- 
eintreten. Die  Hinterwurzeln  haben  mehr  Bindogewebs>t reifen,  welclu' 
ausserdem  noch  etwas  dicker  sind.  Die  Vorderwurzeln  zeigen  ähnliche 
Veränderungen  in  geringerem  Grade.  An  der  Perii)herie,  entsprechend  der 
Gegend  der  Kleinhirnbahnen  und  der  Gowers 'sehen  Stränge,  findet  man 
Veränderungen,  die  für  secundäre  Degeneration  clianikteristiscli  sind: 
netzförmige  Structur  des  Gewebes,  felilende  0(h*r  (h'generirte  Axenevlindcr. 
Wucherung  der  Neuroglia,  gequollene  Myelinsciieidi'n.  In  den  Ventro- 
lateralsträngen  ist  die  Zahl  der  Gefässe  veimehrt. 

Wenn  wir  nun  in  knappen  Worten  das  klinische  und  das  jnitb<)- 
logisch-anatomische  Bild  des  Falles  zusammenfassen  wolbMi,  so  stellt 
es  sich  folgendermassen  heraus: 
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Die  Kranke,  20  Jahre  alt,  kam  in  das  Krankenhaus  mit  Klagen 
über  allgemeine  Schwäche,  besonders  der  Beine,  und  über  Schmerzen 
im  ganzen  Körper.  Die  Anamnese  hat  Abusus  in  Baccbo,  aber 
keine  luetische  Infection  festgestellt  Die  objective  Untersuchung  er- 
gab: Abnahme  der  motorischen  Kraft  der  Beine,  in  massigem  Grade 
auch  der  Arme,  Druckempfindlichkeit  der  Nervenstamme,  disseminirte 
und  veränderliche  Sensibilitätsstorungen,  fehlende  Patellar-  und 
Achillessehnenreflexe,  dabei  hysterischer  Seelenzustand  und  Stigmata. 
Nach  2  Monaten  Krankenhausaufenthalt  trat  die  Incontinentia 
urinae  auf,  bald  darauf  Decubitusgeschwüre  der  Hinterbacken  und 
trophische  Störungen  in  Gestalt  runder,  tief  bis  zum  Knochen  drin- 
gender Geschwüre  an  mehreren  Stellen  der  Vorder-  und  Seitenflächen 
der  unteren  Extremitäten.  Tod  in  Folge  septischer  Infection  und  einer 
hypostatischen  Pneumonie. 

Die  Obduction  ergab  eine  hypostatische  Pneumonie  als  die  end- 
gültige Todesursache,  sonst  Veränderungen  vorwiegend  im  Nerven- 
System,  und  zwar  ausgesprochene  Veränderungen  vorwiegend  parenchy- 
matösen Charakters  in  den  Nn.  tibialis  und  peroneus  sinistri 
neben  fast  vollkommen  unverändert  gebliebenem  N.  peroneus  dexter. 
Die  Veränderungen  im  Rückenmark  waren  hauptsächlich  im  Lumbal- 
und  Sacralabschnitt  localisiri  In  der  Gegend  des  Conus  medullaris 
waren  sämmtlicke  Nervenwurzeln  total  degenerirt  mit  Ausnahme  der 
peripheren,  welche  somit  aus  den  oberen  Lumbaisegmenten  entspringen. 

Zwischen  allen  drei  Rückenmarkshäuten  kleinzellige  Infiltration, 
hier  und  da  miliare  oder  verkäste  Gummata.  Die  Rückenmarkssubstanz 
ist  verdünnt  und  gelockert,  von  netzartigem  Bau  mit  stark  veränderten 
Axencylindern,  stellenweise  kleinzellig  infiltrirt,  die  Conturen  der 
grauen  Substanz  sind  verwaschen.  Je  höher  man  kopfwärts  steigt, 
desto  geringer  werden  die  Veränderungen  der  Häute,  der  Marksubstanz 
und  namentlich  der  Gefasse.  Im  Dorsalabschnitt  treten  hervor  secun* 
däre  aufsteigende  Degenerationen  der  Hinterstränge,  der  Kleinhim- 
bahnen,  der  Gowers'schen  Stränge.  Die  Veränderungen  der  Rücken- 
markshüllen sind  auf  der  Höhe  der  mittleren  Dorsalsegmente  äusserst 
gering.    Das  Gehirn  zeigte  makroskopisch  keine  Veränderungen. 

Wir  hatten  es  somit  mit  einem  Fall  von  Syphilis  zu  thun,  der  in 
den  unteren  Rückenmarksabschnitten  localisirt  war. 

Die  Schwierigkeiten  der  Diagnose  waren  vor  allen  Dingen  durch 
eine  schwere  Hysterie  bedingt,  welche  die  richtige  Abschätzung  der 
einzelnen  Erscheinungen  störte.  Weiter  liessen  die  starke  Druck- 
empfindlichkeit der  Nervenstämme,  die  fehlenden  Patellar-  und  Acbilles- 
sehnenreflexe,  das  Schmerzgefühl  in  allen  Extremitäten,  der  bedeu- 
tende anamnestisch  festgestellte  Abusus  in  Baccho  an  eine  diffuse 


Syphilis  des  Rüickenmarks  u.  seiner  Häute  in  d.  Lumbosacralgegend.    193 

Polyneuritis  denken.  Die  AbDahme  der  Kräfte  in  allen  Extremi- 
täten^ besonders  in  den  Beinen,  ohne  deutliches  Befallensein  einzelner 
Mnskelgruppen  wurde  zum  Theil  mit  der  Erkrankung  der  Nerven, 
zam  Theil  mit  der  Hysterie  in  Verbindung  gesetzt.  Der  Gang  der 
Kranken  erinnerte  thatsächlich  an  die  hysterische  Abasie  (Zusammen- 
knicken der  Beine).  Eine  Erkrankung  des  Rückenmarks,  an  die  man 
denken  konnte  wegen  der  fehlenden  tiefen  Heflexe  in  den  unteren 
Extremitäten,  wurde  anfönglich  nicht  angenommen,  da  keine  Blasen- 
Störung  und  keine  constanten  Sensibilitätsstörungen  der  Beine  vor- 
handen waren.  Zwar  konnte  die  allgemeine  Schmerzhaftigkeit  des 
Korpers  ein  Zeichen  der  allgemeinen  Reizerscheinung  der  Rücken- 
markshäute  8ein,  sogenannte  Irritatio  meningealis  und  als  solche 
als  ein  Frühsymptom  der  Syphilis  des  Nervensystems  gelten,  aber  beim 
Vorhandensein  schwerer  hysterischer  Symptome  (die  Kranke  hatte  ab 
lind  zu  hysterische  AnföUe)  haben  wir  ihr  nur  einen  functio- 
nellen  Charakter  zugeschrieben.  Die  Möglichkeit  der  Syphilis  bei 
einer  jungen  Person  von  verdächtiger  Führung  Hess  sich  nicht  iu 
Abrede  stellen,  trotzdem  dass  diesbezügliche  anamnestische  Daten 
fehlten.  Es  ist  ja  bekannt,  wie  schwer  solche  Daten  bei  Frauen  zu 
erlangen  sind.  Fournier  sagt  anlässlich  der  Syphilis  insontium 
(d.  h.  solcher  Frauen,  die  gar  keine  Ahnung  von  ihrer  Infection  haben), 
dass  er  bei  50  Proc.  der  Frauen  mit  tertiären  Lueserscheinungen  in 
der  Anamnese  gar  keine  Andeutung  auf  die  erfolgte  Infection  finden 
konnte. 

Das  Fehlen  der  tiefen  Reflexe  der  unteren  JCxtremitäten  und  die 
disseminirten  Schmerzen  Hessen  noch  an  Tabes  denken,  aber  gegen 
eine  solche  Annahme  sprachen  die  gut  reagirenden  Pupillen,  das 
Fehlen  von  Sensibilitätsstörungen  sowie  von  anderen  Erscheinungen, 
die  charakteristisch  für  dieses  Leiden  sind,  ebenso,  wenn  schon  nicht 
unbedingt,  das  jugendliche  Alter  der  Kranken. 

Nach  3  Monaten  Hospitalaufenthalt  trat  die  lucontineiiz  der  Blase 
auf.  Anfänglich  wurde  diese  Erscheinung  für  eine  functionelle  Sphincter- 
schwäche  gehalten;  die  Kranke  lag  neben  einer  Tabeskranken,  die 
beständig  den  Harn  unter  sich  laufen  Hess.  Nach  S  Tagen  traten 
auf  der  vom  Harn  fortwährend  macerirten  Haut  der  Hinterbacken 
rasch  wachsende  Decubitusgeschwüre  auf,  und  es  zeigten  sich,  wie  das 
oben  ausführlich  beschrieben  ist,  auf  den  Vorder-  und  Seitenflächen 
der  unteren  Extremitäten  an  fast  symmetrischen  Stellen  anfanj^s  um- 
schriebene Rothungen,  später  Bläschen  mit  leicht  getrübtem  ser()sem 
Inhalt  und  schliesslich  in  die  Tiefe  dringende  Geschwüre  mit  schart' 
abgeschnittenen  Rändern,  ohne  Köthung  in  der  Peri])berie. 

Die  sich  rasch  entwickelnden  breiten  und  tiefen  Decnbitus- 
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geschwüre  der  Hinterbacken  machten  den  Eindruck  des  sogenannten 
Decubitus  acutus  (Schare  ä  developpement  rapide  —  Charcot) 
Derartige  trophoneurotische  Hautaffectionen  pflegen,  wie  bekannt/ 
ebenso  gut  aufzutreten  bei  Erkrankungen  des  Gehirns  (besonders  be 
Blutergüssen,  Erweichungen  —  Monakow)  wie  des  Backenmarks 
(Myelitis,  Trauma  des  Rückenmarks)  und  der  peripheren  Nerven. 
Die  Pathogenese  des  Decubitus  ist,  trotz  vieler  diesbezüglichen  Unter- 
suchungen, noch  nicht  aufgeklärt  Was  ihr  Entstehen  anbetrifft,  so 
steht  es  aber  fest,  dass  sie  am  öftesten  beim  Leiden  der  unteren 
Rückenmarksabschnitte  vorkommen« 

Goldflam  (1.  c.)  hat  in  seinem  8.  Fall,  wo  er  einen  grossen 
Erweichungsherd  gefunden  hatte  in  den  vorderen  Strängen  und 
Hörnern  auf  der  Höhe  des  3.  und  4.  Lumbaisegments,  intra  vitam 
ausgiebige  Decubitusgeschwüre  beobachtet,  mit  ausgefressenen,  unter- 
minirten  Rändern  in  der  Gegend  des  Kreuzbeins  und  der  Trochanteren 
sowie  auf  den  Fersen  und  an  den  Malleoli  externi.  Im  11.  Fall 
(Myelitis  dorso-lumbalis  acuta)  notirte  Goldflam  neben  Decu- 
bitusgeschwüren  der  Hinterbacken  auf  der  Innenseite  der  Eniee  an- 
fangs umschriebene  rothe  Flecken  und  dann  Blasen  mit  einem  serösen 
Inhalt  Der  Kranke  starb  unter  pyämischen  Erscheinungen  am  18.  Tage 
des  Hospitalaufenthaltes  und  am  32.  Krankheitstage,  5  Monate  nach 
der  primären  Inficirung.  Grosse  Decubitusgeschwüre  bei  Erkrankungen 
der  unteren  Rückenmarksabschnitte  erwähnen  auch  Ortowski  (1.  c. 
Fall  I)  und  Lamyi)  (Faü  XUI). 

Sogar  tiefe  und  ausgiebige  Decubitusgeschwüre  sind  bei  Weitem 
keine  Seltenheit  In  unserem  Falle  hatten  wir  aber  noch  zu  thun  mit 
ungewöhnlichen  trophischen  Störungen  in  der  Gestalt  von  tiefer 
Nekrose  an  Stellen,  die  keinem  Druck  weder  des  Bettes,  noch  der 
anderen  Extremität  ausgesetzt  sind. 

Leyden  und  Goldscheider^)  bemerken,  dass  die  Myelitis 
lumbosacralis  eine  schnelle  Ausbildung  schwerer  trophischer  Stö- 
rungen an  den  unteren  Extremitäten  und  an  den  Hinterbacken  ver- 
ursacht: es  entstehen  Decubitusgeschwüre,  Blasen,  Oedeme  (S.  388). 

Fla  tau  und  Koelichen^)  schreiben  in  der  Arbeit  „Ueber  die 
Rückenmarksentzündung":     „Ausser    den    eigentlichen    Decubitusge- 


1)  Lamy,  De  la  m^ningo-my^lite  syphilitique.    Nouvelle  IcoDOgraphie  de 
la  Salpßtri^re.    1893. 

2)  Leyden  und  Goldscheider,  Die  Erkrankungen  des  Rückenmarks  und 
der  Med  Ulla  oblongata  (bei  Nothnagel).    Wien  1865. 

3)  Fla  tau  und  Eoeliclien,    O  zapaleniu  rdzenia.    (Ueber  die  Myelitis.) 
Warschau  1902. 
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schwüren  finden  wir  oft  auf  der  Haut  an  Stellen,  wo  die  gelähmten 
Extremitäten  sich  gegenseitig  berühren,  Blasen  mit  seröser  Flüssig- 
keit Nach  einiger  Zeit  platzen  sie  und  hinterlassen  lange  nicht  zu- 
heilende Geschwüre.  In  seltenen  Fällen  treten  auf  der  Haut  ver- 
schiedene Eruptionen  hervor,  manchmal  in  Gestalt  eines  Pemphigus 
oder  Herpes  zoster"  (S.  78). 

Die  trophischen  Störungen,  die  auf  nervösem  Grunde  entstehen, 
behandelt  ausführlich  Cassirer^)  in  einer  speciellen  Monographie. 
Aus  den  einzelnen  Kapiteln  dieser  Arbeit  und  der  Beschreibung  der 
verschiedenen  Erkrankungsformen,  die  übrigens  etwas  künstlich  ein- 
getheilt  sind,  ist  ersichtlich,  dass  die  bei  unserer  Kranken  aufgetretenen 
trophischen  Störungen  nur  schwer  ausschliesslich  auf  den  sogenannten 
Decubitus  acutus  zurückzufahren  wären.  Jene  umgrenzten  Brand- 
herde, die  ziemlich  symmetrisch  auf  den  Vorder-  und  Seitenflächen 
der  unteren  Extremitäten  und  sogar  auf  dem  Bauch  zerstreut  waren, 
sollte  man  viel  eher  zur  Kategorie  der  circumscripten  disseminirten  Haut- 
gangrän, der  multiplen  Hautgangrän  oder  der  multiplen,  neurotischen 
Hautgangrän,  wie  sie  Andere  nennen,  rechnen.  Der  Brand  war  vor- 
wiegend trocken.  Es  ging  ihm  voraus  eine  begrenzte  Röthung  der 
Haut  und  später  eine  Blase  mit  serösem  Inhalt.  Ein  ähnliches  Leiden, 
das  man  vorwiegend  bei  Hysterischen  findet,  nennt  Kaposi  „Herpes 
zoster  gangraenosus  hystericus".  Cassirer  schreibt  (I.  c.  S.  546), 
dass  die  oben  genannte  disseminirte  Hautgangrän  auch  bei  orga- 
nischen Erkrankungen  auftreten  kann  (Gliosis  spinalis,  Neuritis 
ascendens,  Herpes  zoster).  Bei  unserer  Patientin  waren  die  beiden 
Bedingungen  vorhanden,  welche  das  Entstehen  der  disseminirten  Haut- 
gangrän begünstigen. 

Erstens  hatte  sie  neben  einer  verhältnissmässig  geringen  Zer- 
störung der  Ruckenmarksubstanz  im  lumbosacralen  Abschnitt  eine 
fast  totale  Degeneration  sämmtlicher  Nerven  wurzeln  der  Cauda 
equina,  in  Folge  einer  heftigen  Afficirung  der  Rückenmarkshäute. 
Dass  dabei  auch  fast  alle  vasomotorischen  und  trophischen  Fasern 
(letztere  sind  freilich  heute  noch  hypothetisch)  untergehen  mussten, 
lässt  sich  nicht  bezweifeln.  Samuel  (citirt  von  Cassirer  S.  88)  führt 
in  seiner  Arbeit  „Die  trophischen  Nerven"  einen  Fall  Remak's  an, 
wo  sich  ein  Decubitus  gangraenosus  ausgebildet  hatte  in  Folge 
des  Druckes  auf  die  Cauda  equina.  Charcot  citirt  einen  Fall  von 
Decubitus  gangraenosus  in  Folge  des  Druckes  eiuer  von  dem 
Becken  ausgegangenen  Geschwulst  auf  die  Nn.  ischiadicus  und 
cruralis. 


1)  R.  Cassirer,  Die  vasomotorisch-trophischen  Neuroseü.    Berliu  1901. 
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Zweitens  war  unsere  Patientin  eine  ausgesprochene  Hjsterica. 
Gilles  de  la  Tourette  hält  die  hysterische  Qsngrfin  Ar  den 
höchsten  Grad  der  yasomotorischen  Diathese.  Kr  sagt:  „An  pronier 
degres  dn  processns  e'est  la  dermogiaphie,  au  deuxieme  l'oedeme,  puis 
la  lesion  Tesicnleuse,  bnllense  ou  pnstulense,  ä  nn  degres  ultima  se 
montre  la  gangrene''  (Cassirer  S.  541). 

In  nnserem  Falle  gentigten  die  Bedingungen  Yollkommen  zum 
Entstehen  der  Gangrän,  obgleich  das  klinische  Bild  zn  den  seltenen 
gehörte. 

Diese  Seltenheit  bestand  in  der  Localisation  des  syphilitischen 
Vorgangs  in  den  untersten  Abschnitten  des  Rückenmarks,  welche 
gar  nicht  oft  Torkommt.  Die  syphilitische  Erkrwikung  des  Conus 
medullaris  und  der  Cauda  equina  mit  einer  mikroskopischen 
Untersuchung  ist  von  Eisenlohr  und  Westphal  (oitirt  bei  OrJ'owski) 
beschrieben  worden;  Oriowski  hat  auch  2  klinische  FSUe  beschrieben 
(Fall  27  und  28).  Der  gewöhnliche  Sitz  der  syphilitischen  Erkrankung 
des  Rftckenmarks  ist  der  dorsale  Abschnitt,  was  mit  den  Besonder- 
heiten der  Yascularisation  des  Rfickenmarks  zusammenbangt;  die 
Rftckenmarksubstanz  wird  nämlich  versorgt  durch  2  Blutgefasssysteme: 
das  eine,  die  sogenannte  Vasocorona,  setzt  sich  aus  Gefassen  zu- 
sammen, welche  rechtwinklig  von  der  Peripherie  in  die  Tiefe  des 
Rückenmarks  als  Endarterien  hineindringen,  das  andere  ist  das  System 
der  Arteria  spinalis  anterior.  Im  Dorsalabschnitt  sind  die  secun- 
dären  und  Seitenäste  äusserst  spärlich,  wie  das  Adamkiewicz  und 
Eadyi  nachgewiesen  haben;  allerlei  Circulationsstörungen,  die  meistens 
durch  Druck  der  infiltrirten  imd  verdickten  Pia  mater  auf  die  Ge- 
fasse  entstehen,  werden  nur  mit  grossen  Schwierigkeiten  ausgeglichen, 
so  dass  es  leicht  zur  Erweichung  der  Rückenmarkssubstanz  kommen 
kann.  In  der  Lumbal-  und  Cervicalgegend  sind  die  Seitenäste  zahl- 
reicher und  derartige  Vorgänge  kommen  viel  seltener  vor.  Die  syphi- 
litischen Lähmungen  der  unteren  Extremitäten  sind  desw^en  gewöhn- 
lich spastisch  und  nur  selten  dauernd  schlaff. 

Die  auf  unseren  Präparaten  gefundenen  pathologisch-anatomischen 
Veränderungen  sind  ebenfalls  bemerkenswerth.  Wie  bekannt,  sieht 
die  Mehrzahl  der  Forscher  in  Uebereinstimmung  mit  Julliard  die 
Syphilis  an  als  ein  Leiden  vonviegend  des  Lymphgefasssystems,  be- 
sonders jener  lymphatischen  Räume,  welche  so  zahlreich  auch  unter 
den  Hirnhäuten  vertreten  sind.  Oppenheim  hält  die  Meningitis 
cerebrospinalis  für  die  häufigste  und  die  bestcharakterisirte  Form 
der  Syphilis  des  Nervensystems.  Unser  Fall  bestätigt  diese  Annahme, 
da  hier  thatsächlich  die  Häute  den  Ausgangspunkt  des  specifischen 
Vorgangs    darstellteu.     Wir    haben   ja    vor   allen   Dingen   eine   Ver- 
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dickung  der  Dura  in  den  unteren  Rückenmarksabschnitteu  gefunden; 
es  war  eine  Art  Pachymeningitis,  wie  wir  sie  öfter  in  dem  Cervical- 
abschnitt  finden.  Die  Dura  sowie  die  Pia  und  Arachnoidea  —  sie 
waren  alle  verdickt  und  kleinzellig  infiltrirt,  die  Nervenwurzeln  waren 
an  vielen  Stellen  förmlich  von  gewuchertem  Bindegewebe  umwachsen; 
wo  die  Nerven  wurzeln  noch  keine  Zeit  gehabt  haben,  sich  in  Binde- 
gewebsstränge  zu  verwandeln,  sah  man  deutlich  die  Infiltration  längs 
der  Bindegewebssepta  in  das  Innere  der  Wurzel  hineindringen.  Die 
verdickten  und  veränderten  Rückenmarkshäute  drückten  auf  die  Ge- 
tasse  und  beeinträchtigten  die  Ernährung  der  Marksubstanz,  aber  ohne 
es  zur  Ausbildung  grosser  Erweichungsherde  kommen  zu  lassen.  Der 
Ausdruck  dieses  Zustandes  war  der  maschige  (alveoläre)  Bau  der 
Rückenmarkssubstanz.  Das  Fehlen  grösserer  Herde  lässt  sich  dadurch 
erklären,  dass  man  jedenfalls,  namentlich  in  den  auf  der  Vorderseite 
des  Rückenmarks  verlaufenden  Gefassen  keine  stärkeren  Veränderungen 
finden  konnte. 

Die  Mehrzahl  der  Forscher,  die  sich  mit  der  Syphilis  des  Nerven- 
systems beschäftigten,  sind  darüber  einig,  dass  bei  der  Gehirn  Syphilis 
sich  die  specifischen  Veränderungen  vorwiegend  iu  den  Arterien,  bei 
der  Rückenmarkssyphilis  aber  in  den  Venen  concentriren.  Den 
Charakter  dieser  Veränderung  habe  ich  schon  früher  Gelegenheit  ge- 
habt an  einem  anderen  Orte  zu  besprechen.^)  Hier  will  ich  nur  be- 
merken, dass  in  meinem  Fall  vorwiegend  die  kleinen  Gefasse  befallen 
waren:  die  Wände  waren  verdickt  und  liessen  keine  Diflferenzirung 
mehr  erblicken.  Besonders  im  Bereich  der  Gummata  bildeten  die 
kleinen  Gefässe  eine  charakteristische  Structur:  fast  homogene  Wände 
mit  dünnen  schwach  gefärbten  Faserchen;  Zellen  waren  in  diesen 
Wänden  schwer  zu  finden.  Phlebitis  obliterans  habe  ich  nicht 
gefunden.  Ich  habe  auch  keine  Heubner'schen  Arteriome  gesehen, 
wie  sie  Orlowski  und  ich  (1.  c.)  beschrieben  haben.  Von  den 
grösseren  Gefassen  war  vorwiegend  die  Arteria  spinalis  anterior 
specifisch  erkrankt.  Die  Intima  war  deutlich  verdickt,  in  den  Spalten 
der  Externa  sah  man  hier  und  da  kleinzellige  Agglomerate  (siehe  oben); 
bis  zum  Verschluss  des  Lumens  ist  es  aber  nirgends  gekommen,  was 
sich  übrigens  durch  die  Localisation  des  Procosses  vorwiegend  in  den 
Häuten  und  Wurzeln  der  Hinterseite  des  Rückenmarks  erklären  lässt. 


1)  Kopczynski  St.,  Przyczyuek  do  symptomatologii  i  anatomii  patolo^n- 
cznej  przymiotu  mrtzgu,  oraz  sV^w  kilka  o  t.  z.  psseudo-paral ysis  luetica. 
—  Sonderabdruck  aus  der  „Medycyna".  Warschau  lbl»l).  —  Zur  Keiintniris  dtr 
Symptomatologie  und  pathologischen  Anatomie  der  Lues  cerebri.  —  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.    1901.    ßd.  XX. 
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In  der  Vena  spinalis  anterior  habe  ich  hier  und  da  wieder  er- 
weiterte Intimaspalten  gefunden.  Eine  intensive  Erkrankung  der 
Rückenmarksarterien  in  einem  Fall  von  Pseudotabes  syphilitica 
hat  Oppenheim  bei  Tabes  und  Rückenmarkssyphilis,  Pick  (siehe 
unten)  und  Goldflam  (Fall  7)  beschrieben. 

Die  Wurzeln  der  Cauda  equina  waren  &st  alle  degenerirt  Da- 
gegen war  an  der  Peripherie  rechts  der  N.  tibiaUs  ganz  normal  und 
nur  links  war  der  N.  tibialis  u.  N.  peroneus  ausgesprochen  d^e- 
nerirt  (s.Fig.  1—3).  Goldflam  (1.  c)  hat  in  meinem  Fall  l'O  trotz 
grosser  Veränderungen  der  Wurzeln  die  peripheren  Nerven  fast  ganz 
normal  geftmden.  Die  Degeneration  der  Nerven  links  hing  zweifels- 
ohne damit  zusammen,  dass  diese  Nerven  hier  direct  in  die  oben  be- 
schriebenen tiefen  Brandwunden  versenkt  waren.  Die  Degeneration 
hatte  einen  vorwiegend  parenchymatösen,  nicht  entzündlichen  Cha- 
rakter. In  einigen  Ulcerationen  sah  man  die  Nerven  und  Gefasse  am 
Boden  als  dunkle  Fäden  verlaufen.  Die  Thatsache,  dass  der  rechte 
N.  tibialis  ganz  normal  war,  spricht  ganz  entschieden  gegen  die  An- 
nahme einer  multiplen  Neuritis.  An  eine  solche  Nervenerkrankung 
könnte  man  aber  denken  angesichts  der  umgrenzten  multiplen  bran- 
digen Stellen.  Eine  Polyneuritis  kann  den  acuten  Decubitus,  die 
symmetrische  Gangrän  (Morbus  Raynaud),  Mal  perforant  du  pied, 
Pemphigus  und  andere  trophische  Störungen  verursachen.^) 

In  unserem  Falle  aber,  angesichts  des  normalen  Zustandes  des 
rechten  N.  tibialis  und  des  starken  Befallenseins  der  Cauda  equina, 
müssen  wir  die  polyneuritische  Aetiologie  dieser  Gangrän  fallen  lassen 
sowie  auch  die  zwar  selten  vorkommende  Rückenmarksaffection  in 
Folge  einer  Polyneuritis,  die  sogenannte  Myeloneuritis. 

Schon  beim  Schneiden  des  aus  der  Müller'schen  Flüssigkeit 
herausgenommenen  Rückenmarks  ist  uns  die  starke  Degeneration  der 
Hinterstränge  aufgefallen,  so  dass  das  Präparat  anfanglich  den  Ein- 
druck einer  typischen  Tabes  machte. 

Wenn  wir  uns  an  die  fehlenden  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe 
erinnern,  an  die  Schmerzen  im  ganzen  Körper,  oft  von  fliegender  Be- 
schaffenheit, an  die  Incontinentia  urinae,  die  träge  Pupillenreaction 
auf  Lichteinfall  gegen  das  Ende  der  Krankheit,  so  wird  es  uns  gar 
nicht  wundem,  dass  wir  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  und 
sogar  am  Anfang  der  mikroskopischen  Untersuchung  an  Tabes  ge- 
dacht haben.  Die  Untersuchung  der  unteren  Rückenmarksabschnitte 
hat  uns  zwar  gezeigt,  dass  wir  es  mit  Syphilis  des  Lumbosacralabschnittes 


1)  Remak  und  Flatau,  Neuritis  und  Polyneuritis  (bei  Nothnagel). 
Wien  1899.    S.  40  ff. 
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und  der  Gauda  equina  zu  thun  haben,  sie  konnte  aber  nicht  die 
Möglichkeit  der  Coexistenz  dieser  beiden  Äffectionen,  Lues  und  Tabes, 
ausschliessen.  Diese  etwas  verwickelte  Frage  bedarf  einer  eingehen- 
den Erörterung. 

Die  Pathogenese  der  Tabes  hat  jetzt  eine  umfangreiche  Literatur. 
Schmaus  hat  in  seiner  werthvollen  Arbeit^)  eine  kritische  Betrach- 
tung einzelner,  mehr  oder  weniger  glücklich  erdachter  Hypothesen  und 
Theorien  geliefert  Er  fasst  sie  folgendermassen  zusammen:  Tabes 
ist  eine  Erkrankung  der  Hinterwurzeln,  die  sich  allmählich  segment- 
weise entwickelt;  sie  befällt  anfangs  nur  eine  bestimmte  Art  von 
Fasern  der  Hiuterwurzeln  (elective  Wurzelerkrankung),  entsprechend 
der  Reihenfolge  der  Bekleidung  der  Axencylinder  mit  den  Myelin- 
scheiden im  Verlauf  des  Fötallebens  (Flechsig),  um  schliesslich  die 
ganzen  Hiuterwurzeln  einzunehmen;  in  den  späteren  Perioden  der 
Tabes  werden  auch  die  sogenannten  endogenen  Fasern  degenerirt  und 
sogar  die  ventralen  Hinterstrangfelder. 

Von  den  verschiedenen  Theorien,  die  das  Entstehen  dieser  Krank- 
heit erklären,  wie  die  primäre  Afficirung  der  Hirnhaut  (Redlich-Ober- 
steiner),  der  Wurzeln  (Nageotte),  der  Intervertebralganglien (Marie, 
Oppenheim),  der  peripheren  Nerven  (Takacs),  scheint  Schmaus 
für  die  Annahme  einer  primären  Degeneration  in  den  intraspinalen 
Theilen  der  Hinterwurzeln  in  Folge  einer  unbekannten  lutoxication  zu 
sein. 

Die  Beziehung  der  aufsteigenden  Degeneration  zu  der  tabischeu 
besprechend,  sagt  Schmaus:  „Es  müsste  schliesslich  jede  ausgeprägte 
Meningitis,  wenn  sie  nur  die  dorsale  Rückenmarksperipherie  und  die 
Gegend  der  hinteren  Wurzeln  mit  betrifft,  eine  Tabes  oder  tabesähn- 
liche Veränderungen  zur  Folge  haben*'  (1.  c.  S.  180).  An  einer  anderen 
Stelle  sagt  er,  dass  bei  der  Untersuchung  eines  Tabesfalles,  wo  nur 
der  Lumbal-  und  Sacralabschnitt  einer  intensiven  Degeneration  anheim 
gefallen  sind,  das  anatomische  Bild  sich  im  Cervicalabschnitt  garniclit 
von  demjenigen  unterscheiden  wird,  welches  wir  bei  secundärer  Dege- 
neration zu  sehen  pflegen  (S.  130). 

Das  Degenerationsgebiet  hat  in  den  GolFschen  Strängen  eine 
flaschenformige  Gestalt;  mit  der  Entfernung  von  der  Peripherie  wird 
es  immer  enger,  um  sich  vor  der  Commissura  posterior  wieder  zu 
erweitern. 

Vertreter  des  Rückenmarkhautursprunges  der   Tabes    sind  Ober- 


1)  Schmaus,    Vorlesungen    üher   patholotrische     Anatomie    des     Rücken- 
marks.    Wiesbaden  1901. 
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Steiner  und  Redlich^)  gewesen,  deren  Meinung  naeh  die  bei  Tabes 
entzündete  Pia  mater  auf  die  Hinterwaizeln  drückt,  auf  ihre  £in- 
gangsstelle  in  das  Rückenmark  (an  der  Einschnürungsstelle),  wodurch 
eine  aufsteigende  Degeneration  verursacht  wird.  Die  genaueren  Unter- 
suchungen haben  ergeben,  dass  diese  Theorie  zu  sehr  hypothetisch  ist, 
da  man  in  vielen  Fällen  von  Tabes  gar  keine  Veränderungen  an  der 
Rüekenmarkshaut  findet,  da  man  weiter  bei  beiderseitig  ungleichmässiger 
Erkrankung  der  Pia  mater  öfter  einseitige,  asymmetrische  aufsteigende 
Degeneration  finden  müsste,  die  Tabes  aber,  abgesehen  von  nur 
wenigen  Ausnahmen,  sich  immer  typisch  symmetrisch  entwickelt  und 
schliesslidi  da  die  Tabes  eine  diffuse  Erkrankung  darstellt  und  oft  die 
Kopfoerven,  z.  B.  den  Opticus  mitbefallt,  worauf  die  Hirnhaut  sicher 
keinen  Einfluss  haben  kann. 

Trotz  dieser  Hinfölligkeit  der  Markhauthypothese  hat  man  in  der 
letzten  Zeit  begonnen,  mehr  auf  den  Zustand  der  Rückenmarkshäute 
bei  Tabes  zu  achten,  und  es  ist  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  zu 
Genüge  nachgewiesen  worden,  dass  ein  gleichzeitiges  Vorkommen  von 
beiden  Affectionen  ganz  gut  möglich  ist:  der  Tabes  und  einer  Rücken- 
marksentzündung syphilitischer  Natur.  Ob  man  hier  mit  zweierlei 
Gift  zu  thun  hat,  von  welchem  das  eine  den  Schwund  gewisser  Faser- 
systeme im  Rückenmark  verursacht,  das  andere  aber  einen  Reiz  auf 
die  Meningen  und  die  Intima  der  Gefasse  ausübt,  lässt  sich  heute  nicht 
mit  Sicherheit  entscheiden. 

Andererseits  sind  in  der  letzten  Zeit  Fälle  von  sjrphilitischer 
Spinalaffection  beschrieben  worden,  welche  intra  vitam  unter  dem 
Bilde  der  Tabes  verliefen,  mit  dem  Unterschiede,  dass  die  Intensität 
der  Symptome  grosse  Schwankungen  zeigte,  so  dass  es  mitunter  auch 
zu  einer  erheblichen  Besserung  kam,  besonders  unter  dem  Einfluss  der 
specifischen  Therapie.  Solche  Fälle  von  Pseudotabes  syphilitica, 
wie  sie  heute  genannt  werden,  sind  klinisch  sehr  oft  beschrieben  worden: 
Orlowski  (1.  c)  citirt  3  solche  Fälle  (54.,  55.  und  56.  Beobachtung), 
Gajkiewicz  auch  3  (48,  49,  50);  Sectionsfalle  sind  von  Oppenheim, 
Eisenlohr,  Ewald,  Siemerling  und  Valentin  beschrieben  worden. 

Oppenheim^  beschreibt  folgenden  Fall:  Es  wurde  bei 
einer  31jährigen  syphilitischen  Frau  im  Jahre  1885  gefunden:    lanzi- 

1)  ObersteiDer  und  Redlich,  Ueber  Wesen  und  Pathogenese  der  tabi- 
sehen  Hinterstrangsdegeneration.  Arbeiten  aus  dem  Institat  für  Anatomie  und 
Physiologie  des  Centralnervensystems.    Leipzig  und  Wien  1894. 

2)  Oppenheim,  üeber  einen  Fall  von  syphilitischer  Erkrankung  des  cen- 
tralen Nervensystems,  welche  vorübergehend  das  klinische  Bild  der  Tabes  dor- 
salis  vortäuschte.    Berliner  klinische  Wochenschrift  1888.   Nr.  53. 
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nirende  Schmerzen,  aufgehobene  Patellarreflexe,  Romberg,  reflectorische 
Pupillenstarre,  Lähmung  der  Nn.  oculomotorii  und  accessorii 
Willisii,  Störungen  der  Hautsensibilität,  erschwerte  Miction  und  Er- 
brechen. Es  wurde  Tabes  diagnosticirt.  Besserung  nach  einer  Reihe 
von  Inunctionen.  Im  Jahre  1886  Verschlimmerung;  fehlende  Patellar- 
reflexe  und  gleichzeitig  Fusscionus.  Im  nächsten  Jahre  Patellarreflexe 
bedeutend  verstärkt,  spastische  Lähmung  der  beiden  unteren  Extremi- 
täten. Ein  Jahr  später  ergab  die  Autopsie  Folgendes:  ein  Erweichungs- 
herd im  Nucleus  lentiformis,  specifische  Veränderungen  in  den 
Hirngefassen,  Pachjmeningitis  interna  chronica  et  Arachnitis 
gummosa  beginnend  von  der  Oegend  der  mittleren  Dorsalsegmente  bis 
hinab  zur  Hälfte  der Lumbalintumescenz*,  im  unteren  Dorsalabschnitt 
Infiltrate,  die  von  der  Peripherie  ausgehend  in  das  Innere  der  Rlicken- 
markssubstanz  hineindringen;  aufsteigende  und  absteigende  Degene- 
ration; die  Hinterwurzeln  des  Lumbaiabschnittes  von  gummösem  Ge- 
webe umgeben  und  stark  degenerirt. 

Eisenlohr^)  führt  2  Fälle  an  mit  Lues  in  der  Anamnese,  wo 
intra  vitam  Tabes  diagnosticirt  wurde,  wegen  des  höchst  typischen 
klinischen  Bildes.  Post  mortem  wurde  nicht  die  erwartete  System- 
degeneration, sondern  Meningitis  spinalis  syphilitica  mit  Gum- 
mata  und  eine  secundäre  Affection  der  Hinterstränge  gefunden. 

Im  Falle  Ewald'^)  fand  man  bei  einem  42jährigen  Kranken,  der 
seit  einem  Jahr  an  lanzinirenden  Schmerzen  der  unteren  Extremitäten 
litt,  Romberg,  Westphal,  Argyll-Robertson,  Pupillendifferenz,  Störungen 
der  Haut-,  Temperatur-  und  Muskelsensibilität,  Arthropathie  im  linken 
Knie.  Bei  der  Autopsie  wurde  garnicht  das  klassische  tabische  Ent- 
artungsbild gefunden,  sondern  ein  subarachnoidaler  Bluterguss  längs 
des  Rückenmarks,  eine  gummöse  Entzündung  der  Pia  und  Arach- 
noidea,  Verdickung  der  Bindegewebssepta;  localisirte  kleinzellige  In- 
filtration vorwiegend  der  Hinterstränge,  Arteriitis  et  Phlebitis  ob- 
literans. 

Die  Bemühungen  von  Kahler  und  Buttersack  eine  besondere 
Form  der  Spinalsyphilis  zu  unterscheiden  — die  sogenannte  multiple 
syphilitische  Wurzelneuritis  —  sind  erfolglos  geblieben.  Man  hat 
sich  nämlich  mehrfach  überzeugt,  dass  die  Pia  und  Arachnoidea  fast 


1)  Eisenlohr,  Zur  Pathologie  der  syphilitischen  Erkrankungen  der  Hinter- 
Btränge  des  Rückenmarks.  —  Festschrift  zur  P^röffnung  des  Krankenhauses  Ham- 
burg. Eppendor  f.  1889.  (Cit.  bei  Nonne.) 

2)  Ewald,  Ein  unter  dem  klinischen  Bilde  der  Tabes  verlaufender  Fall  von 
syphilitischer  Rückenmarkserkraukung.    ßerl.  klin.  Woch.  is'j;j.    Nr.  12. 
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immer  gleichzeitig  mitafficirt  sind.  Die  Nervenwurzeln  sind  in  solchen 
Fällen,  wie  das  auch  in  dem  unsrigen  zu  sehen  ist,  entweder  in  die 
gummöse  Masse  eingehttUt,  oder  sie  werden  von  narbigem  Gewebe 
comprimirt,  was  natürlich  zu  seoundaren  Degenerationen  fahren  muss. 

Klinisch  pradominiren  in  solchen  Fallen  die  Schmerzen.  Derar- 
tige Beobachtungen  haben  mit  mikroskopischer  Untersuchung  Pick, 
Dinkler,  Brasch,  Gassirer,  Schmaus,  Marinesco,  Nageotte, 
Nonne,  Minor,  Sachs,  Hoffmann-Kuh  beschrieben. 

Pick^)  hat  einen  Fall  veröffentlicht,  welcher  intra  vitam  das 
Bild  der  typischen  Tabes  bot^  wo  er  bei  der  Autopsie  neben  der 
klassischen  Hinterstrangdegeneration  noch  eine  Verdickung  der  Meningen 
fand  an  der  Basis  cerebri  und  am  Rttckenmark.  Besonders  starke 
Meningealaffection  mit  Verkasungsmassen  fand  er  in  den  mittleren 
Partien  des  Dorsalabschnittes;  ausserdem  waren  ausgesprochene speci- 
fische  Veränderungen  in  der  Arteria  spinalis  anterior  vorhanden. 

Di  n  kl  er  ^)  hat  im  Jahre  1893  folgenden  Fall  beschrieben:  Ein 
42 jähriger  Ingenieur  hat  sich  vor  16  Jahren  einen  voraussichtlich 
harten  Schanker  zugezogen;  im  36.  Lebensjahre  hatte  er  lanzinirende 
und  reissende  Schmerzen  in  den  Beinen  und  in  der  Brust,  im  39.  das 
Gefühl  von  Ameisenkriechen  unter  den  Fusssohlen,  erschwerte  Miction, 
Abnahme  der  geschlechtlichen  Potenz.  Objectiv  wurden  festgestellt: 
Myosis,  reflectorische  Pupillenstarre,  Hypalgesie  mit  deutlich  verzöger- 
tem Leitungsvermögen  in  den  unteren  Extremitäten,  Hyperästhesie  des 
Brustkastens,  ungleichmässige  Patellarreflexe,  Fehlen  des  einen  und 
Abschwächung  des  anderen  Achillessehnenreflexes.  Nach  einigen 
Monaten  Tod  in  Folge  einer  Hirnblutung.  Die  Autopsie  ergab  das 
klassische  Entartungsbild  der  Hinterstränge  in  ihrem  ganzen  Verlauf 
und  ausserdem  eine  gummöse  Lifiltration  der  Meningen,  besonders  in 
der  Dorsalgegend  und  ausgeprägte,  specifische  Veränderungen  der  ba- 
salen Himarterien  (Endarteriitis  obliterans).  In  seinen  Schlüssen 
bemerkt  der  Verfasser  beiläufig,  dass  Tabes  dorsalis  und  Syphilis 
viel  öfter  zusammen  zu  falleu  scheinen,  als  das  sonst  vermuthet  wird. 
In  seiner  Arbeit  citirt  er  noch  5  Fälle  aus  Beobachtungen  anderer 
Autoren  von  Tabes  mit  deutlicher  Syphilis,  darunter  die  Fälle  von 
Hoffmann-Kuh  und  Minor. 

Im   Jahre  1900  veröffentlichte  Dinkler^)  zwei   Fälle  von    Tabes 


1)  Pick,  Tabes  und  Meningitis  syphilitica.    Festschrift  zu  £hren  von  F.  J. 
Pick.    1898.    Wien  und  Leipzig.    (Cit.  bei  Nonne.) 

2)  Dinkler,   Tabes   dorsalis   incipiens   mit  Meningitis   spinalis 
syphilitica.    Deutsche  Zeitschr.  £  Nervenheilk.  1893.  Bd.  13. 

3)  Derselbe,  Zur  Aetioiogie   und   pathol.   Anat.   der  Tabes  dorsalis. 
Deutsche  Zeit«chr.  f.  Nervenheilk.  1900.    Bd.  18. 


Syphilis  des  Rückenmarks  u.  seiner  Häute  in  d.  Lumbosacralgegend.    203 

und  einen  von  Meningitis  syphilitica  und  kommt  zum  Schluss, 
dass  man  bei  genauerer  Untersuchung  verhältnissmässig  oft  Verände- 
rungen in  den  Meningen  bei  Tabes  dorsalis  finden  kann. 

Ob  nun  aber  in  solchen  Fällen  eine  Combination  von  Tabes  und 
Meningitis  syphilitica  vorliegt,  oder  ob  es  sich  um  eine  anders- 
artige gegenseitige  Beziehung  dieser  Erkrankungen  handelt,  will  der 
Verfasser  nicht  entscheiden. 

Hoffmann-Kuh  haben  bei  einem  36jährigen  vor  16  Jahren  mit 
Lues  inficirten  Manne  im  Jahre  1887  folgende  Erscheinungen  ge- 
funden: ungleiche,  trag  reagirende  Pupillen,  Ataxie  der  unteren  Ex- 
tremitäten, fehlende  Kniereflexe,  Sensibilitätsstörungen  in  den  Beinen, 
spater  lanzinirende  Schmerzen  und  tabische  Athropathie  im  rechten  Knie. 
Mors  im  Jahre  1889.  Die  Autopsie  ergab  neben  den  typischen  ta- 
bischen  Spinalveränderungen  Meningitis  cerebrospinalis,  Verände- 
rungen in  den  Gefässen  und  Hyperostosis  cranii. 

Minor  hat  bei  der  Autopsie  einer  26jährigen  Tabischen  neben 
der  typischen  Hinterstrangdegeneration  eine  Endo-  et  Periarterii- 
tis luetica  der  Hirngefasse  mit  nachfolgender  Erweichung  in  der 
linken  Hemisphäre  gefunden. 

Alle  oben  angeflihrten  Fälle  beweisen  zur  Genüge  die  Möglichkeit 
einer  Combination  von  Tabes  mit  einer  syphilitischen  Erkrankung  der 
Meningen,  der  Gefässe  oder  der  Gehirnsubstanz. 

Wenn  wir  nun  unseren  Fall  kritisch  betrachten  wollen,  so  werden 
wir  doch  nicht  mit  Sicherheit  den  tabischen  Process  vollkommen  in 
Abrede  stellen  dürfen,  obgleich  wir  ihn  für  wenig  wahrscheinlich  halten. 
Sicheristes  aber,  dass  wir  eine  Meningomyelitis  syphilitica  vor 
uns  gehabt  haben,  die  vorwiegend  in  den  unteren  Rückenmarksab- 
schnitten localisirt  war. 

Wir  hatten  es  in  unserem  Fall  zu  thun  vor  allen  Dingen  mit  einer 
intensiven  Erkrankung  sämmtlicher  Meningen  und  Nervenwurzeln, 
besonders  der  hinteren  in  der  Lumbosacralgegend  und  der  Cauda 
equina. 

Die  Ausdehnung  der  specifischen  Alffectiou  auf  die  Hinterwurzeln 
ftlhrte  zum  Bild  der  aufsteigenden  Degeneration  der  Hinterstränge. 
Unser  Fall  erinnert  in  mancher  Hinsicht  an  den  von  Eisenlohr^) 
im  Jahre  1884  beschriebenen,  welcher  sich  kurz  gefasst  folgender- 
massen  darstellt: 


1)  Eisenlohr,  Meningitis  spinalis  chronica  der  Cauda  e«iui  lui  mit 
secundärer  Rückenmarksdcgeneration.  wahrscheinlich  syphilitisclu'n  rrsprun;;^. 
Neurologißches  Centralbl.    1SS4. 
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Der  Kranke,  ein  SOjähriger  Kaufmann,  wurde  Tor  11  Jaliren  mit 
Lues  inficurt  Seit  1  Jahr  unangenehme  Empfindungen  und  Schmenen 
in  der  Aftergegend;  einige  Monate  später  Schwache  der  Beine,  nament- 
lich des  linken,  dann  Obstruetion  und  Incontinentia  urinae. 

Später  Lähmung  des  rechten  Beines,  welche  unter  dem  Einfluss  der 
specifischen  Behandlung  etwas  zurückging.  Der  Patellarreflex  links 
schwach,  rechts  lebhaft,  später  beiderseits  erloschen.  Auf  den  hinteren 
und  etwas  auf  den  seitlichen  Flächen  der  Oberschenkel  und  der 
Waden  Anästhesie.  Decubitusgeschwüre  an  den  Hinterbacken  and 
Trochanteren.  Tod  nach  IV2  Jahren.  Bei  der  Obduction  vor  allen 
Dingen  Veränderungen  in  der  Gauda  equina:  einzelne  Nervenwurzeln 
auf  dem  Querschnitt  wie  zusammengeklebt  durch  Bindegewebszüge, 
welche  von  den  verdickten  und  verklebten  Meningen  ausgehen.  In  den 
hinteren  Partien  der  Gauda  waren  diese  Schwarten  stärker,  die  Septa 
breiter  und  dicker  als  vorne.  Die  Nervenfiasem  waren  hinten  fast  alle, 
vorne  zum  grossen  Theil  degenerirt.  Die  Degeneration  der  Hinter- 
wurzeln erstreckte  sich  bis  zu  den  oberen  Lubalsegmenten  hinauf.  Die 
Hinterstränge  (blos  die  Goll'schen  Funikeln)  waren  degenerirt  auf  der 
ganzen  Länge  des  Rückenmarks  bis  zu  den  Nuclei  funiculi  graci- 
lis  hinauf.  Die  Degenerationsfigur,  bis  zur  Gommissura  posterior 
reichend,  keilförmig.  Im  N.  ischiadicus  waren  auch  deutlich  aus- 
geprägte Veränderungen.  Der  Verfasser  bemerkt,  dass  ihn  diese  Er- 
scheinungen anfangs  an  das  klinische  Bild  einer  atypischen  Tabes 
dorsalis  denken  liessen. 

Die  Degeneration  der  Hinterstränge  betraf  in  unserem  Fall  vor- 
wiegend die  Ooll'schen  Stränge;  in  den  Burdach'schen  waren  keine  De- 
generationsstreifen zu  sehen,  was  auf  eine  segmentale  Degeneration 
der  mehr  nach  oben  gelegenen  Nervenwurzeln  hinweisen  könnte.  Die 
sogenannte  Wurzeleintrittszone  und  die  Seitenstränge  waren  in  den  oberen 
Rückenmarkssegmenten  gut  erhalten.  Das  ventrale  Hinterstrangfeld 
pflegt  bekanntlich  erst  in  den  Spätstadien  der  Tabes  zu  degeneriren. 
In  unserem  Fall  war  dieses  Feld  ziemlich  stark  degenerirt,  was  öfter 
bei  aufsteigenden  Degenerationen  beobachtet  wird. 

Die  Ckrke'schen  Säulen  sehen  im  anatomischen  Bild  der  Tabes 
bedeutend  blässer  aus,  als  auf  normalen  Präparaten,  was  nicht  durch 
den  Zellenschwund  dieser  Stränge,  sondern  durch  die  Atrophie  des 
zarten  Netzes  von  Verzweigungen  und  Seitenästen  verursacht  wird, 
welche  von  den  Hinterwurzeln  zu  den  Clarke'schen  Zellen  gelangen. 
Die  Zellen  selbst  bleiben  gewöhnlich  intact  und  deswegen  fehlt  bei 
Tabes  die  Entartung  der  Eleinhimbahnen,  welche  aus  ihren  Axen- 
cylindern  bestehen.  Die  in  unserem  Fall  vorhandene  Degeneration 
im    Bereich  der  Eleinhimbahnen  und   der    Gowers'schen    Stränge  ist 
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auf  allerdings  geringfügige  Veränderungen  der  Rückenmarkssubstanz 
selbst  zurückaufähren.  HbenfftUs  spricht  bei  uns  gegen  die  Annahme 
Ton  Tabes  die  mehrere  Wochen  vor  dem  Tode  gefundene  leichte  Neu- 
ritis optica.  In  dem  oben  angefahrtem  Fall  von  Pick  hat  sich 
aber  dem  klinischen  Bilde  der  Tabes  auch  eine  Neuritis  optica  an- 
geschlossen als  Ausdruck  einer  gleichzeitigen  syphilitischen  Erkran- 
kung des  Nervensystems. 

Das  wichtigste  und  früheste  organische  Symptom  war  bei  unserer 
Patientin  das  Fehlen  der  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe.  Es  ist 
schwer  zu  entscheiden,  ob  es  sich  hier  um  eine  geringfügige  Störung 
der  Blutversorgung  des  Rückenmarks  handelte  mit  functionellen  Ver- 
änderungen und  unterbrechen  des  Leitungsvermögens  im  Reflexbogen, 
oder  ob  schon  damals  die  Infiltration  der  Meningen  des  Lumbaiab- 
schnittes auf  die  Hinterwurzeln  der  entsprechenden  Höhe  übergegriffen 
hatte.  Jedenfalls  mahnte  schon  damals  ein  so  empfindliches  Reagens, 
wie  das  WestphaFsche  Symptom,  an  die  Noth wendigkeit  einer  ener- 
gischen specifischen  Kur,  welche  der  Kranken  noch  das  Leben  retten 
könnte. 

Unsere  Patientin  unterlag  der  Rückenmarkssyphilis  in  ihrem 
20.  Lebensjahre;  wann  sie  inficirt  worden  ist,  ist  unbekannt.  Auf  das 
Alter  von  20 — 40  Jahren  entfällt  naish  den  meisten  Verfassern  der 
grösste  Procentsatz  syphilitischer  Erkrankungen.  Was  das  Syphilis- 
stadium anbetrifft,  in  welchem  die  Spinalerscheinungen  aufzutreten 
pflegen,  so  hat  hier  natürlich  die  Eintheilung  in  primäre,  secundäre 
und  tertiäre  Lues  gar  keine  Bedeutung.  Es  sind  zahlreiche  Beobach- 
tungen bekannt,  wo  Erscheinungen  von  Spinalerkrankungen  schon 
wenige  Monate  nach  der  Infection  aufgetreten  sind.  Von  18  Beobach- 
tungen von  Goldflam  sind  in  13  Fällen  die  ersten  Symptome  vor 
Ablauf  des  ersten  Jahres  aufgetreten :  unter  den  60  Fällen  von  Orlowski 
entfallen  23  (40  Proc.)  auf  die  ersten  zwei  Jahre,  im  Fall  VI  ist  das 
Spinalleiden  3  Monate  nach  der  Infection  zusammen  mit  dem  allge- 
meinen Hautexanthem  aufgetreten.  Es  kommt  also  nicht  an  auf  die 
periodische  Reihenfolge  der  Erscheinungen,  sondern  auf  die  Inten- 
sität der  Giftwirkung  und  die  mehr  oder  weniger  lebhafte  Re- 
action  des  Organismus.  Glücklicherweise  ist  das  syphilitische  Virus 
bei  Weitem  nicht  so  gefährlich,  denn  nach  einer,  zwar  nicht  besonders 
genauen,  Statistik  (Hielmann)  erkrankt  auf  10  000  Syphilitiker  hios 
einer  an  einem  specifischen  Leiden  des  Nervensystems. 

Zum  Schluss  halte  ich  es  für  eine  angenehme  Pflicht,  dem  Colle<i.'ii 
Dr.  E.  Flatau  auch  an  dieser  Stelle  meinen  iuuiirsten  Dank  für  seine 
werthvolle  Leitung  und  Unterstützung  auszusprechen. 
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Erklärang  der  Figuren  nnd  Tafel  IL 

Fig.  1.  Nervus  tibialis  sinister  (Querschnitt). 

Fig.  2.  N.  tibialis  sinister  (Längsschnitt).  Beide  stark  degenerirt. 

Fig.  3.  N.  tibialis  dexter  (Querschnitt),  fast  normal. 

Fig.  4.  Höhe  des  dritten  Sacralsegments  mit  Cauda  equina,  stark  degeneiirt 

Fig.  5.  Hohe  des  sechsten  Dorsalsegments,  starke  Degeneration  der  Hinter- 
stränge,  leichte  Degeneration  der  Kleinhirnstränge  und  des  Growersbündeis. 

Fig.  6.  Theil  des  Rückenmarks  mit  den  Hüllen,  m.s.  Peripherie  des 
Rückenmarks;  gl,  Neurogliaschicht  auf  der  Peripherie  des  Rückenmarks;  w 
degenerirte  Rückenmarkswurzel;  g.  gummöse  Infiltration;  d.  verdickte  Dura 
mater. 

Fig.  1,  2,  3.  JMikrophotographien, 

Fig.  4,  5,  (5.  Photographien  der  Zeichnungen  nach  den  Präparaten  Dr. 
Lehr). 

Fig.  4  Vergrösserung  1 ;  6, 

Fig.  5  „  1:8, 

Fig.  6  „  1 :  IG. 

Taf.  n-.  Photographie  der  Leiche  der  Patientin  mit  den  Geschwüren. 


VI. 

Stadien   über  einen   Hemicephalus,   mit  Beiträgen  znr 
Physiologie  des  menschlichen  Centralnervensystems. 

I.  Anatomischer  Theil. 

Von 

Priyatdocent  Dr.  Maximilian  Stemberg  iu  Wien. 

(Mit  6  AbbilduDgen  im  Text.) 

Als  Anencephaliis  pflegt  man  eine  Missbildung  zu  bezeichnen, 
bei  welcher  keine  makroskopisch  erkennbaren  Theile  des  Gehirns  vor- 
handen sind.  Fehlt  das  Gehirn  nicht  vollständig,  ist  insbesondere  ein 
ansehnlicher  Theil  der  Medulla  oblongata  oder  noch  mehr  vorhanden, 
so  spricht  man  gewöhnlich  von  Hemicephalie. 

Diese  in  Deutschland  meist  üblichen  Bezeichungen  stammen  aus 
der  Zeit  der  rein  makroskopischen  Betrachtung  der  Missbildungen  und 
werden  auch  heute  noch  fast  allgemein  beibehalten,  obgleich  sie  sowohl 
sachlich  als  sprachlich  nicht  zutreffen.  Die  Bezeichnung  „Anencephalus'' 
ist  ungenau,  da  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  stets  Reste 
der  Anlage  des  Grosshirns  nachweisen  lassen.  Der  Name  „Hemi- 
cephalus" ist  geeignet  irrezuführen,  denn  wir  pflegen  in  der  Patho- 
logie des  Nervensystems  und  in  der  Teratologie  die  Zusammensetzung 
mit  „Hemi"  sonst  in  einem  ganz  anderen  Sinne  zu  verwenden,  nämlich 
um  Störungen  der  bilateralen  Symmetrie  zu  bezeichnen.  Aber  diese 
Namen  sind  nun  einmal  so  eingebürgert,  dass  sie  auch  im  Folgenden 
beibehalten  werden,  um  die  Continuität  mit  den  früheren  einschlägigen 
Arbeiten  nicht  zu  verlieren.^) 

Die  genannte  Missbildung  des  Hirns  gehört  zu  den  allerhäufigsten 
beim  Menschen    und   ist   schon    seit  alter  Zeit  bekannt.     Ihre  gröbere 


1)  Ziegler  spricht  in  seinem  ])ekannteii  Lehrbuebe  von  „partieller  An- 
encephalie"  anstatt  von  Hemicephalie.  Veraguth,  der  neuestens  au  den  her- 
kömmlichen Namen  Kritik  übt,  zieht  „Pseudence]>lialie"  vor.  Nacli  der  fc^yste- 
matischen  Eintheilung  von  J.  Geoffroy  St.  Hilaire  (Histoire  g<'n('rale  et 
particuli^re  des  anomalies  de  l'organisatiou  chez  l'liomme  et  les  aniinaux.  Bru- 
xellesl837.  IL  p.  213— 270)  wäre  diese  Missgebiirt  „Thlii)sence})haliis"  zu  neiiDeu, 
während  „Derencephalus"  und  „Anencephalus"  ausgedehntere  ^Mängel  im  Ceii- 
tralnerven System  bezeichnen. 
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Anatomie  haben  im  18.  Jahrhundert  A.  t.  Haller  0,  Sandifort^) 
und  Soemmering^)  sehr  genau  untersucht  Die  Entwicklungs- 
störung  des  Oehims  ist  in  der  Regel  mit  Veränderungen  des  Skelets 
verbunden,  insbesondere  einem  gänzlichen  oder  theilweisen  Mangel 
des  Schädeldaches  (Acranie),  Missbildung  der  Keilbeine,  Verringerong 
der  Zahl  der  Halswirbel,  abnormen  Krümmungen  der  Wirbelsaule 
u.  s.  w.,  ferner  ^häufig  mit  Abnormitäten  der  Eingeweide,  worunter 
Soemmering  besonders  die    Hypoplasie    der   Nebennieren    betonte. 

Die  Monographie  Sandifort's  enthält  eine  sehr  sorgfältige  Zu- 
sammenstellung der  einzelnen  beschriebenen  Fälle  aus  der  alten 
Literatur.  Die  Gasuistik  ist  jetzt  ungeheuer  angewachsen.  Der 
Anatom  J.  F.  Meckel^)  f&hrte  1812  bereits  125  Beobachtungen  an; 
im  Laufe  des  19.  Jahrhunderts  sind  weitere  sehr  zahlreiche  Fälle, 
insbesondere   in   geburtshülflichen  Zeitschriften,  veröffentlicht  worden. 

Eine  wesentliche  Vertiefung  unserer  Kenntnisse  über  diese  Miss- 
geburten hat  erst  die  neuere  Zeit  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung ihres  Centralnervensystems  gebracht.  Die  erste  Mit- 
theilung auf  diesem  Gebiete  rührt  von  Flechsig^)  her,  die  erste 
ausführlichere  Arbeit  von  Leonowa^). 

Seitdem  ist  das  Studium  der  Teratologie  des  Centralnervensystems 
zu  einer  eigenen  Methode  der  Himforschung  geworden,  der  sich  zahl- 
reiche Kräfte,  namentlich  aber  v.  Monakow  und  seine  Schüler, 
gewidmet  haben.  Eine  Uebersicht  über  das,  was  in  den  letzten 
Decennien  hierin  geleistet  worden  ist,  bietet  eine  Zusammenstellung 
C.  V.  Monakow 's  „üeber  die  Missbildungen  des  Centralnerven- 
systems". ^ 

Speciell    mit  Anencephalie    und    Hemicephalie   haben   sich 


1)  A.  V.  Haller,  De fetu  humano  septimestri  sine  cerebro  edlto.  D. XXI.  April. 
MDCCXLV.   In  Opuscola  anatomica.  Gottingae  MDCCLI  p.  279. 

2)  £.  Saudi  fort,  Anatome  infantis  cerebro  destituti.  Lugduni  Bata- 
verum  1784. 

3)  S.  Th.  Soemmering,  AbbilduDgen  und  Beschreibungen  einiger  Miss- 
geburten. Mainz  1791. 

4)  J.  F.  Meckel,  Handbuch  der  pathologischen  Anatomie.  Leipzig  1812. 
8.  195-2G0:  „Vom  Schadelmangel'. 

5)  P.  Flechsig,  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und  Bückenmark  des 
Menschen.  Leipzig  1876.  S.  120. 

6)  O.  V.  Leonowa,  Ein  Fall  von  Anencephalie.  Du  Bois'  Archiv  f.  Ana- 
tomie und  Physiologie.  Anatom.  Abtheilung.  1890.  S.  403. 

7)  In:  O.  Lubarsch  und  R.  Ostertag,  Ergebnisse  der  allgemeinen  Pa- 
thologie und  pathologischen  Anatomie  des  Menschen  und  der  Thiere.  Sechster 
Jahrgang.  Wiesbaden  1901.  S.  513. 
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beschäftigt:  Dana^),  Leonowa2),  Arnold»),  Schürhoff 4),  Gade*), 
Darvas^),  BuIlochT),  Raffone»),  K.  Petren  und  G.  Petren»), 
Muralt *^),  Veraguth^^),  Vaschide  und  Vurpas^^)^ 

Von  grundlegender  Bedeutung  für  einige  Fragen  auf  diesem 
Gebiete  war  die  Arbeit  v.  Recklinghausen's^»)  über  Wirbelspalten, 
der  sich  die  seines  Schülers  Muscatello  *^)  anschliesst. 

Der   Grad   der   Verkümmerung   des    Centralnervensystems   ist  in 


1)  Ch.  L.  Dana,  Beport  of  a  case  of  anencephaly,  with  a  microscopical 
study  bearing  on  its  relation  to  the  sensory  and  motor  tract  The  Journal  of 
Nerroiia  and  Mental  Disease.  1&S8.  Vol.  XIII.  p.  21. 

2)  O.  V.  Leonowa,  Ein  Fall  von  ADeocephalie.  Du  Bois'  Archiv  f.  Ana- 
tomie und  Physiologie.  Anatora.  Abtheilung.  1890.  S.  403.  —  Ein  Fall  von  An- 
«Dcephalie  combinirt  mit  totaler  Amyelie.  Neurol.  Centralblatt  1893.  Nr.  7. 

3)  J.  Arnold,  Gehirn,  Rückenmark  und  Schädel  eines  Hemicephalus  von 
dreitägiger  Lebensdauer.  Ziegler's  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  und 
zur  allgemeinen  Pathologie  1892.  Bd.  XI.  S.  407. 

4)  C.  Schürhoff,  Zur  Kenntniss  des  Centralnervensystems  der  Hemice- 
phalen  (Bibliotheca  medica  C.  Heft  3).  Cassel  1894. 

5)  F.  G.  Gade,  Et  tilfaede  of  anencefalie  og  total  amyelie  med  flere  andre 
dannelsesfeil.  Norske  Magazin  for  Laegevidenskaben.  55  Aargang,  1894,  sid  715 
(referirt  bei  Gebr.  Petrin). 

6)  Darvas,  Ueber  das  Nervensystem  eines  Anencephalen  verglichen  mit 
dem  Nervensystem  normaler  Neugeborener.  Verhandlungen  der  anatomischen 
Gesellschaft  1894.  Anatomischer  Anzeiger,  Ergänzungsheft  zum  IX.  Bd.  (1894.) 
S.  1S7. 

7)  Wm.  Bulloch,  The  central  nervoussystem  of  an  anencephalous  foetus. 
The  Journal  of  Anatomy  and  Physiology.  Vol.  29.  (1895.)  p.  27G. 

8)  S.  Raffone.  Moelle  d'un  monstre  humain  anencephale.  Acad^»raie  de 
Messine,  6  mai  1898.  Revue  neurologique.  1898.  p.  628. 

9)  K.  Petrin  und  G.  Petrin,  Beiträge  zur  Kenntniss  des  Nervensystems 
und  der  Netzhaut  bei  Anencephalie  und  Amyelie.  Virchow's  Archiv.  Bd.  151 
(1S98).  S.  346  und  438. 

10)  L.  V.  Muralt,  Ueber  das  Nervensystem  eines  Hemicephalen.  Archiv  für 
Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  Bd.  34.  (1901.)  S.  869. 

11)  O.  Veraguth,  Ueber  nieder  differenzirte  Missbildungen  des  Central- 
nervensystems. Archiv  für  Entwicklungsmechauik  der  Organismen.  Bd.  12.(1901.) 
S.  .33. 

12)  Vaschide  et  Vurpas,  Contribution  ä  Tetude  psycho-physiologique 
des  actes  vitaux  en  l'abscence  totale  du  cerveau  chez  un  enfant.  Comptes  rendus 
19<Jl,  I.  p.  641. 

Dieselben,  Recherches  sur  la  structure  anatomique  du  Systeme  nerveux 
chez  un  anencephale  en  rapport  avec  le  mecauisme  fonctionel.  Nouv.  Iconograpliie 
de  la  Salpötri^re.  T.  14.  (1901.)  p.  388. 

13)  F.  V.  Recklinghausen,  Untersuchungen  über  die  Spina  bifida.  Vir- 
chow's Arch.  Bd.  105.  (1886.)  S.  243. 

14)  G.  Muscatello,  Ueber  die  aDgeborcDen  Spalten  des  Schädels  und  <ler 
Wirbelsäule.  Archiv  für  klinische  ChirurLae.  Bd.  47.    1894.:  S.  162. 

.14^ 
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den  einzelnen  Fällen  recht  verschieden,  aber  der  Grundtypus  bleibt 
derselbe. 

Auf  der  Schädelbasis  liegt  eine  schwammige,  weiche,  blutreiche 
Masse,  die  von  t.  Recklinghausen  und  Muscatello  die  Area 
cerebro-vasculosa  genannt  wird  und  den  Best  der  Hirnanlage  bildet, 
lu  ihr 'endigen  blind  die  Himnerven,  soweit  sie  nicht  aus  dem  ent- 
wickelten Theile  des  Gentraineryensystems  entspringen.  Die  Area 
cerebro-vasculosa  wird  dorsal  von  einem  geschichteten  Epithel  bedeckt, 
welches  am  Rande  in  das  Stratum  corneum  der  Epidermis  der  Kopf- 
haut übergeht  Unter  dem  Epithel  fehlen  die  Cutis  und  das  subcutane 
Gewebe,  das  knöcherne  Schädeldach  und  die  Dura,  dagegen  findet 
sich  darunter  meist  ein  gefassreiches  Gewebe,  die  Anlage  der  Pia 
mater.  Die  ventrale  Begrenzung  der  Area  cerebro-vasculosa  bildet 
ein  stärkeres  Bindegewebe,  die  Fortsetzung  der  Dura,  welches  sich 
am  vorderen  Rande  in  das  subcutane  Gewebe  der  Kopfhaut,  nach 
hinten  in  das  Periost  des  Wirbelkanals  fortsetzt  Die  Area  cerebro- 
vasculosa  enthält  fast  stets  cystische  Gebilde,  in  manchen  Fällen  auch 
grössere  und  kleinere  Knollen,  welche  namentlich  im  Leben  Windungs- 
abschnitte des  Grosshims  vortäuschen  können  (Arnold).  Die  genaue 
mikroskopische  Untersuchung  macht  es  nahezu  jedesmal  möglich, 
die  Form  dieser  abnormen  Bildungen  auf  den  Typus  eines  frühen 
Embryonalstadiums  des  Hirns  zurückzuführen  (Veraguth).  Die  Art, 
wie  der  untere  ausgebildete  Antheil  des  Centralnervensystems  mit  der 
Area  cerebro-vasculosa  zusammenhängt,  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
verschieden.  Entweder  endet  das  Rückenmark,  beziehungsweise  das 
verlängerte  Mark  stumpf,  meist  mit  einer  kolbigen  Anschwellung  und 
steht  durch  fadige  Fortsätze  und  Membranen  mit  der  Area  in  Ver- 
bindung, oder  es  geht  die  normale  Hirnsubstanz  allmählich  in  die  un- 
vollständig oder  abnorm  differenzirte  Masse  der  vorderen  Hirntheile  über. 

Was  vom  Centralnervensystem  ausgebildet  ist,  seien  es  nun  Rücken- 
mark und  Theile  der  Medulla  oblongata,  oder  auch  Antheile  des 
Mittelhims  und  Kleinhirns,  das  ist  im  Ganzen  verkleinert  und  ärmer 
an  Fasern.  Die  Pyramidenbahnen  fehlen  oder  sind  äusserst  reducirt 
(Arnold^)).  Ebenso  sind  einige  andere  lauge  Bahnen  reducirt  oder 
fehlen  gänzlich,  wie  Kleinhirnseitenstrangbahn,  Schleife  u.  s.  w.  Da- 
gegen ist  das  hintere  Längsbündel,  wenn  das  verlängerte  Mark  bis  in 
seine  Region  reicht  stets  gut  entwickelt,  seine  Fasern  gehören  immer 
zu  denjenigen,  die  am  weitesten  cerebralwärts  zu  verfolgen  sind.  Kerne 
und  Wurzeln  der  Himnerven  zeigen  die  grössten  Verschiedenheiten 
der  Ausbildung.    Einzelne  Nerven  sind  oft  ganz  oder  theilweise  gut 


1)  Die  Deutung  Arnold's  wird  mehrfach  bestritten. 
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«ntwickelt,  aüdere  höchst  rudimentär,  kaum  zu  identificireu.  Die  topo- 
graphischen Verhältnisse  sind  mitunter  erheblich  gestört,  zusammen- 
gehörige Gebilde  in  verschiedene  Höhen  auseinandergezogen,  andere 
zusammengedrängt,  einzelne  Nervenkeme  in  mehrere  Theile  zersprengt 
oder  der  intrabulbäre  Verlauf  der  Nerven,  wie  des  Facialis,  geändert. 
Manchmal  sind  die  Nervenkerne  auffallend  stark  in  der  Richtung  der 
Wurzeln  gestreckt  (Muralt). 

Wenn  in  dem  ausgebildeten  Theile  des  Centralnervensystems  ein 
einzelnes  Gebilde  fehlt,  so  kann  es  sich  entweder  so  verhalten,  dass 
es  spurlos  verschwunden  ist,  oder  so,  dass  an  seine  Stelle  ein  zartes  reti- 
culäres  kern-  und  gefässärmeres  Gewebe  tritt,  dessen  Umrisse  mehr 
oder  weniger  die  Form  jenes  Gebildes  haben.  So  findet  sich  meist 
ein  der  markhaltigen  Fasern  nahezu  oder  völlig  entbehrendes  Rudiment 
des  Pons,  wenn  der  obere  Theil  der  MeduUa  oblongata  ent- 
wickelt ist. 

Das  Rückenmark  ist  stets  verkleinert  (Mikromyelie),  der  Mark- 
mantel in  den  Vorderseitensträngen  stark  verringert,  weniger  in  den 
Hintersträngen.  Im  Halsmarke  und  im  oberen  Dorsalmarke  findet 
sich  nicht  selten  eine  seitliche  Furche,  welche,  von  der  Pia  überbrückt, 
im  hinteren  Theile  der  Seitenstränge  gelegen  ist  und  nach  oben  und 
unten  allmählich  seichter  wird  und  verschwindet.  Sie  entspricht  un- 
gefähr der  Gegend  der  Pyramidenbahnen.  ^) 

Ein  constanter  Befund  sind  Blutungen,  die  nach  oben  zunehmeo, 
Muralt  bezieht  sie  auf  die  Geburtstraumen. 

Ausgesprochen  abnorme  Bildungen  nervöser  Natur  sind 
in  dem  gut  differenzirten  Antheil  des  Centralnervensystems  nicht 
häufig  angetroffen  worden.  Am  bemerkenswerthesten  ist  die  „hintere 
Kreuzung"  Schürhoff 's,  das  sind  quer  verlaufende  markhaltige  Fasern 
im   dorsalen   Theil   der  Oblongata   und  zwar    in  der  Höhe  des  Hypo- 


1)  Sie  ist  zuerst  von  Flechsig  (loc.  citat.  S.  287)  und  zwar  als  Befund  am 
normalen  Rückenmark  beschrieben,  dann  von  Anton  bei  Missbildung  des  Hirns 
mit  Ägenesie  der  Pyramidenbahn  beobachtet  worden.  Neuestens  wurde  sie  von 
Paltauf  bei  Porencephalie  beschrieben  und  von  Obersteiner  und  Zappert 
eingehender  studirt. 

G.  Anton,  üeber  angeborene  Erkrankungen  des  Centralnervensystems. 
j^ammlung  medicinischer  Schriften.  XV.  Wien  1890.  —  R.  Pal  tauf,  Ueber  das 
Vorkommen  lateraler  Furchen  am  Rückenmarke  bei  Porencephalie.  Wiener 
klinische  Wochenschrift  1901.  S.  103G.  —  H.  Ober  st  einer,  Ein  porencepha- 
Hsches  Grehim.  Arbeiten  aus  dem  neurolog.  Institute  an  der  W'iener  Universität. 
11»2.  S.  46.  —  G.  Zappert,  Ueber  eine  Rückenmarksfurche  beim  Kinde.  Ibi- 
dem S.  281.  —  H.  Obersteiner,  Nachträgliche  Bemerkung  zu  den  seitliclu'u 
Furchen  am  Räckenmark.  Ibidem  S.  390. 
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glossus  und  Vagus.  Sie  stammen  aus  den  Hintersträngen  und  deren 
Kernen.    Die  Bildung  ist  in  mehreren  Fallen  beobachtet  worden. 

Der  Gentralkanal  zeigt  häufig  Abnormitäten.  Oft  öffaet  er 
sich  erst  viel  hoher  als  normal  zur  Bautengrube.  Oft  tritt  eine  Ver- 
mehrung auf  mehrere  Kanäle  ein,  sie  beginnt  in  einer  Anzahl  von 
Fällen  im  Halsmark,  meist  aber  in  der  Oblongata.  Sehr  häufig  ist 
Vermehrung  der  umgebenden  Glia,  warzenartige  Vorbuchtung  von 
Glia  ins  Innere  des  Kanals,  Versprengung  von  Ependymzellen  in  die 
Nachbarschaft,  vielfache  Hohlenbildung  um  den  Kanal  herum  —  Be- 
funde, die  man  seit  Schfirhoff  mit  der  Entstehung  der  Sjringomyelie 
in  Zusammenhang  zu  bringen  pflegt^) 

Die  Spinalganglien  entwickeln  sich  vollständig  (Manz^), 
Monakow^),  Leonowa,  Oade,  Schürhoff,  Dana,  Petren),  doch 
sind  sie  etwas  kleiner  und  markärmer,  ebenso  die  sympathischeo 
Ganglien. 

Die  Hirnnerven,  die  in  der  Area  cerebro-vasculosa  blind 
endigen,  sind  fast  immer  marklos,  sehr  dünn.  Nur  Veraguth  hat 
markhaltige  Fasern  in  motorischen  Hirnnerven  (im  Hypoglossus,  Facialis 
und  Oculomotorius)  gefunden,  deren  centrale  Ursprungskeme  nicht 
vorhanden  waren.  In  einem  anderen  Falle  fand  er  solche  im  Glosso- 
pharyngeus  und  Vagus.  Hier  war  jedoch  das  Ganglion  jugulare  gut 
ausgebildet 

Der  Opticus  ist  marklos,  in  der  Netzhaut  fanden  de  Wahl^), 
Manz^),  Leonowa,  Hegler^),  Gade,  Petrin,  v.  Muralt  keine 
Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  Ritter')  fand  die  Nervenzellen 
sehr  verkleinert  Vaschide  und  Vurpas^}  beschreiben  die  Netz- 
häute eines  Falles  als  normal 


1)  Neueste  Beschreibung  des  Rückenmarks  eines  Anencephalus  unter  Hin- 
weis auf  diese  Frage  bei  J.  Zappert,  Kindernickenmark  und  Syringomyelie. 
Wiener  klinische  Wochenschr.  1901.  8.  949. 

2)  W.  Manz,  Das  Auge  der  hirnlosen  Missgeburten.  Virchow^s  Archiv. 
Bd.  51.  (1870.)    8.  313. 

3)  C.  V.  Monakow,  Nervensystem  eines  anencephalischen  8iebenmona^ 
liehen  Foetus.  Gesellschaft  der  Aerzte  in  Zürich,  19.  December  1891.  CJorre- 
spondenzblatt  für  8chweizer  Aerzte  1892.    8.  252. 

4)  £.  de  Wahl,  De  retinae  textura  in  monstro  anencephalico  disqoi- 
sitones  microscopicae.    Diss.  Dorpat  1859. 

5]  Manz,  1.  c. 

6)  J.  Hegler,  Das  Auge  bei  Anencephalie.    Diss.  Würzburg  1892. 

7}  0.  Bitter,  Das  Auge  eines  Acranius  histologisch  untersucht.  Archiv 
f.  Augenheilkunde.   Bd.  II.  (1882.)    8.  216. 

8)  N.  Vaschide  et  Cl.  Vurpas,  De  la  Constitution  histologique  de  la 
r^tine  en  Tabseance  cong^nitale  du  cerveau.  Comptes  rendus  133. 1.  (1901.)  p.  504. 
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Die  Riechschleimhaut  fand  v.  Maralt^)  fast  normaL  Im 
iDneren  Ohre  eines  7  monatlichen  Anencephalen  sah  Veraguth^) 
die  inneren  und  äusseren  Haarzellen,  die  Hensen'schen  und 
Deiters'schen    Zellen    nicht   entwickelt,   sonst   normale   Verhältnisse. 

Die  Hypophyse  entwickelt  sich,  wie  schon  die  alten  Beobachter 
(z.  B.  Olli  vier  ^))  wussten,  unabhängig  von  dem  Verhalten  des  Hirns, 
manchmal  ist  sie  bei  solchen  Monstren  etwas  vergrössert. 

Man  sieht,  dass  wir  in  der  That  von  der  Anatomie  der  hirnlosen 
Missgeburten  bereits  recht  gute  Kenntniss  besitzen;  jedoch  ist  diese 
noch  keinerwegs  erschöpfend,  wie  man  sofort  erfahrt,  wenn  man  sich 
aus  der  Literatur  über  Einzelheiten  des  anatomischen  Befundes  Auf- 
schluss  holen  will.  Da  zeigen  sich  alsbald  mancherlei  Lücken.  Gerade 
v.  Monakow,  aus  dessen  Laboratorium  höchst  verdienstliche  Arbeiten 
über  diesen  Gegenstand  hervorgegangen  sind,  hat  betont,  dass  noch 
„eine  exacte  descriptive  Vorarbeit"  geleistet  werden  müsse,  bevor  die 
Aufklärung  dieser  Missbildungen  möglich  sei.^) 

Das  Studium  der  Missbildungen  des  Hirns  hat  nun  eine  sehr  grosse 
allgemeine  Bedeutung,  die  weit  über  die  descriptive  Teratologie  hin- 
ausreicht. Die  nähere  Betrachtung  solcher  Monstren  t^hrt  auf  eine 
Fülle  von  Problemen,  auf  Grundfragen  der  Morphologie  und  der 
Biologie. 

Vor  Allem  sollte,  so  scheint  es,  die  Hirnanatomie  Nutzen  aus 
dieser  Arbeitsrichtung  ziehen.  In  der  That  hat  schon  Flechsig  die 
Monstren  bei  der  Untersuchung  der  Pyramidenbahnen  mit  Glück  ver- 
werthet,  und  bis  in  die  allerletzte  Zeit  hat  sich  die  Bearbeitung  von  Miss- 
bildungen für  das  Studium  der  Bahnen  als  fruchtbar  erwiesen;  es 
sei  z.  B.  nur  an  die  jüngsten  Arbeiten  von  Arnold  Pick''')  und 
Schupfer^)  erinnert. 

Doch  hat  das  Studium  der  Missbildungen  der  normalen  Hirn- 
anatomie  bisher   eigentlich   nicht   den   grossen  Gewinn  gebracht,    den 


1)  L.  V.  Muralt,  Zur  Kenntniss  des  GeruchsorgaDS  bei  menschlicher  Hemi- 
cephalie.    Neurol.  Centralblatt  1901.    S.  51. 

2)  O.  Vera  gut h,  Uel)er  das  innere  Ohr  bei  Anencephalie.  NeuroL 
Centralblatt  1898.  Nr.  12. 

3)  G.  P.  Ollivier,  Ueber  das  Rückenmark  und  seine  Krankheiten. 
Uebers.  von  J.  Radius.  Leipzig  1824.  S.  94. 

4)  Ergebnisse  der  allg.  Pathologie,  1.  c. 

5)  A.  Pick,  Ueber  den  Fasciculus  intermedius  (Löwen thal)  mit  Be- 
merkungen über  den  Fasciculus  marginalis  anterior  desselben  Autors.  Bei- 
trage zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des  Centralnervensystems. 
Berlin  1898.    S.  288. 

6)  F.  Schupfer,  Ueber  Porencephalie.  Monatsschrift  für  Psychiatrie  und 
Neurologie.    Bd.  10.  (1901.)    S.  32. 
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man  erwarten  konnte  und  auch  tbatsäcblich  erwartet  bat.  Das  hat 
im  Wesentlichen  zwei  Ursachen.  Zunächst  einen  einfachen  Grund. 
Es  hat  grosse  Schwierigkeiten!  ja  es  ist  überhaupt  jetzt  noch  nicht 
möglich,  die  Bilder,  welche  ein  solches  rudimentäres  Gehirn  liefert-,  in 
allen  Einzelheiten  zu  deuten.  Hier  ist  eine  der  Lücken,  wo  „exacte 
descriptive  Vorarbeit'^  noch  Manches  zu  leisten  haben  wird,  bevor  eine 
ausgedehnte  Anwendung  der  teratologischen  Befunde  auf  die  normale 
Himanatomie  erfolgen  kann. 

Die  andere  Ursache,  warum  man  von  den  Ergebnissen  der 
Teratologie  bisher  weniger  erhalten  als  erwartet  hat,  liegt  tiefer.  Man 
hat  mehrfach  die  Anencephalen  mit  ,,Gudden'schen  Experimenten  im 
Grossen'^  verglichen  und  auf  Grund  dieser  Auffassung  sich  auch  grosse 
Aufklärungen  über  den  Bau  des  CentralnerTensystems,  namentlich  über 
die  Beziehungen  der  Himtheile  zu  einander  versprochen.  Bereits 
Schürhoff  hat  aber  betont,  dass  die  Analogie  mit  den  Operationen 
V.  Gudden's  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vorhanden  sei  und 
nicht  zur  Erklärung  der  Befunde  an  den  hirnlosen  Missgeburten  aus- 
reiche. Er  wies  insbesondere  auf  die  Störungen  in  der  Ausbildung 
des  Nervensystems  hin,  die  durch  Behinderung  in  den  Wanderungen 
der  Zellgruppen  während  des  Wachsthums  entstehen  müssten. 

Vor  Allem  ist  es  das  Verdienst  v.  Monakow 's  und  seiner  Schüler, 
durch  Heranziehung  von  entwicklungsgeschichtlichen  und  ent- 
wicklungsmechanischen Thatsachen  eine  andere  Auf&ssung  begründet 
zu  haben,  welche  das  Wesen  der  Vorgänge  besser  trifft.  Von  grossem 
Werthe  für  das  Verständniss  der  einschlägigen  Fragen  ist  auch  eine 
Arbeit  von  Bertacchini^),  in  welcher  ein  6  Wochen  alter  mensch- 
licher Embryo  mit  Hemicephalie  beschrieben  wurde. 

Der  Standpunkt,  den  man  bei  der  Betrachtung  der  hirnlosen 
Missgeburten  heute  einnehmen  muss,  ist  der  folgende. 

Form  und  Bau  des  Nervensystems  der  Missgeburten  werden 
nicht  so  sehr  von  dem  Zugrundegehen  oder  der  Nichtent- 
wicklung  einzelner  Theile  bestimmt,  als  vielmehr  hauptsächlich  von 
der  selbständigen  Entwicklung  der  nervösen  Einzelanlagen, 
die  in  einem  gewissen  Grade  unabhängig  von  der  Gesammtent- 
wicklung  ist.  Die  Untersuchung  eines  solchen  Geschöpfes  zeigt 
uns  also  nicht  das,  was  vom  Nervensystem  nach  dem  Ausfall  be- 
stimmter TheUe  übrig  geblieben  ist,  sondern  das,  was  sich  unter 
einer  das  MeduUarrohr  betreffenden  Schädigung  entwickelt  hat. 

1)  P.  Bertacchiui,  Alcnne  considerazioni  bu  an  embrione  nmano  emi- 
cefalo  con  ,,spina  bifida"  e  snlle  principali  teorie  dello  svilnppo  normale  e 
teratologico.  Internationale  Monateschrift  für  Anatomie  und  Physiologie. 
Bd.  XVI.  (1899.)    S.  65. 
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Deswegen  kann  die  Anatomie  der  Monstren  für  die  Erkenntniss 
der  normalen  Beziehungen  zwischen  den  Hirntheilen  nur  bei  ein- 
gehender Berücksichtigung  der  Entwicklungsgeschichte  des 
Hirns  verwerthet  werden.  Deswegen  vermag  aber  gerade  die  Anatomie 
der  menschlichen  Monstren  wichtige  Aufschlüsse  über  das  Wachsthum 
und  die  trophische  Abhängigkeit  der  einzelnen  nervösen  Gebilde  im 
intrauterinen  Leben  und  über  den  morphogenetischen  Einfluss  des 
Centralnervensystems  auf  die  Peripherie  zu  geben.  Dadurch  bietet  sie 
der  Entwicklungsmechanik,  die  an  experimentell  erzeugten  Miss- 
bildungen begründet  wurde,  werthvoUe  Stützen  und  Ergänzungen,  wie 
dies  namentlich  Veraguth^)  in  einer  schönen  Arbeit  gezeigt  hat.  So 
stellt  sich  sofort  der  Zusammenhang  der  teratologischen  Hirnforschung 
mit  grossen  biologischen  Problemen  her. 

Die  Untersuchung  des  Nervensystems  unserer  Missgeburten  lehrt 
uns  also  nicht  wie  die  Gud  den 'sehen  Experimente  die  gegenseitigen 
Beziehungen  der  Hirntheile  im  extrauterinen  Leben,  sondern  ihre  Ent- 
wicklung und  ihre  Beziehungen  im  intrauterinen  Leben  kennen.  Sie 
zeigt,  dass  die  Verhältnisse  in  den  beiden  Lebensphasen  zum  Theile 
nicht  nur  in  topographischer,  sondern  auch  in  functionell-trophischer 
Hinsicht  verschieden  sind.  Das  wird  namentlich  bei  Betrachtung  noch 
tieferer  Formen  von  Missbildung  deutlich. 

So  entwickeln  sich  durch  „Selbstdifferenzirung'S  wie  es 
Roux  genannt  hat,  die  Spinalganglien  selbst  bei  gänzlichem 
Fehlen  des  Rückenmarks  (Amyelie)  und  entsenden  die  hinteren 
Wurzeln  in  den  leeren  Wirbelkanal,  indem  sie  eine  Strecke  weit 
hinaufziehen,  gewissermassen  das  Rückenmark  „suchend"  (v.Monakow). 
Ein  Gleiches  zeigen  die  cranialen  sensorischen  Nerven,  die  in 
der  Area  cerebro-vasculosa  der  Anencephalen  blind  endigen.  Den 
Vagus  fand  Veraguth  mit  dem  Ganglion  jugulare  im  Zusammenhang, 
beim  Glossopharyngeus  desselben  Falles  ist  das  Vorhandensein  seiner 
beiden  Jugularganglien  zwar  nicht  nachgewiesen  worden,  wohl  aber 
nach  berechtigter  Analogie  anzunehmen. 

Dieses  Verhalten  der  Spinalganglien  und  der  hinteren  Wurzeln 
entspricht  völlig  den  bekannten  Thatsachen  der  Entwicklungs- 
geschichte. 

C.  V.  Monakow  und  seine  Schüler,  ueuestens  Veraguth,  haben 
hesonderes  Gewicht  darauf  gelegt,  dass  diese  Befunde  eine  feste  Stütze  für 
die  Neuronlehre  bildeten.  Das  ist  aber  vielleicht  etwas  zu  viel  be- 
wiesen: denn  es  besteht  doch  ein  beträchtlicher  Unterschied  zwischen 
dem,  was  die  Neuronlehre  das  periphere  sensible  Neuron  nennt,  und  den 


1)  Ueber  nieder  differenzirte  Missbildungen   des  Centralnervensyr.teins.  1.  c. 
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Stümpfen,  die  bei  Amyelie  und  Anencepfaalie  von  den  Spinalganglien 
zur  Area  medullo-vasoalosa  ziehen.  Hier  steckt  wohl  noch  ein  Pro- 
blem dahinter. 

Die  vorderen  Wurzeln  fehlen  bei  der  Amjelie.  Dagegen 
kommen,  wie  oben  erwähnt,  markhaltige  Fasern  in  rein  motorischen 
Hirnnerven  vor,  deren  ürsprungskeme  fehlen.  Yeraguth,  der 
dieses  Verhalten  beschreibt,  stellt  zwei  Möglichkeiten  für  die  Er- 
klärung hin.  Entweder  waren  die  Kerne  ursprünglich  vorhanden  und 
sind  erst  später  zu  Grunde  gegangen,  oder  die  Markfasem  gehören 
sensiblen  Antheilen  der  Nerven  an.  Sie  können  beim  Oculomotorius 
dem  Ganglion  ciliare,  beim  Hypoglossus  ^)  irühembryonalen  hinteren 
Wurzeln  entstammen,  die  später  wieder  schwinden. 

Man  sieht,  dass  nicht  nur  der  Befund  kein  Analogon  in  dem 
Verhalten  der  Nerven  des  Erwachsenen  hat,  sondern  dass  auch  die  Er- 
klärungsversuche Verhältnisse  heranziehen  müssen,  welche  dem  post- 
embryonalen Leben  völlig  fremd  sind. 

Bemerkenswerth  ist  das  Verhalten  der  Musculatur.  Die  Muscn- 
latur  der  Extremitäten  ist  bei  Amyelie,  also  trotz  des  Fehlens  der 
Vorderhömer  und  der  motorischen  Nerven,  normal  angelegt  Auch 
die  Augenmuskeln  können  bei  Abwesenheit  der  Oculomotoriuskeme 
normal  sein  (Leonowa^)).  Umgekehrt  fand  Obersteiner')  bei  ange- 
borenem, fast  völligem  Fehlen  des  rechten  Stemocleidomastoideus,  der 
Clavicularportion  des  Cucullaris,  des  Pectoralis  major,  der  Supra-  und 
Infraspinati  und  der  Rhomboidei  keinen  nachweisbaren  Defect  in  den 
Zellen  der  Vorderhömer.  Die  trophische  Abhängigkeit  des  Muskels 
vom  motorischen  Nerven  besteht  somit  im  intrauterinen  Leben  noch 
nicht:  es  erfolgt  die  MjotomdifPerenzirung  unabhängig  von  den  Vor- 
gängen im  MeduUarrohr. 

Diese  weitgehende  Unabhängigkeit  der  Entwicklung  der  einzelnen 
Theile  zeigt  sich  allerdings  nur  bei  den  niederen  Missbildungen  des 
Centralnervensystems  so  klar.  Bei  den  eigentlichen  Anencephalen  und 
Hemicephalen  sind  die  Verhältnisse  weitaus  verwickelter;  doch  lässt 
sich  auch  hier  in  manchen  Gebilden  Aehnliches  nachweisen,  wie 
später  dargelegt  werden  soll. 

1)  Das  von  dem  Autor  nur  flüchtig  angedeutete  Material  über  die  Anatomie 
des  H^rpogloBsus  und  seine  hinteren  Wurzeln  findet  sich  zuBammengestellt  und 
vermehrt  bei  W.Beck,  Ueber  den  Austritt  des  N.  hypoglossus  und  N.  cervicalis 
primus  aus  dem  Centrahiervensystem.  Anatomische  Hefte.  L  Abtheilung.  1885. Bd.  6. 

2)  Briefliche  MittheiiuDg,  angeführt  bei  C.  Kunn,  Die  angeborenen 
Beweglichkeitsdefecte  der  Augen.  Beiträge  zur  Augenheilkunde.  XIX.  1885. 
S.  114. 

3]H.  Obersteiner,  Bückenmarksbefund  bei  Muskeldefecten.  Wiener 
klinische  Bundschau.  1902.    S.  302. 
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Diese  wenigen  Zeilen  haben  schon  eine  Menge  wichtiger  Fragen 
aufgerollt  Die  eingehende  Betrachtung  des  Centralnervensystems 
entwickelterer  Missbildungen,  der  Hemicephalen,  führt  wiederum  auf 
eine  Menge  von  Detailfragen.  So  bietet  das  eigenthümliche  Verhalten  des 
Centralkanals,  die  in  den  noieisten  Fällen  eintretende  multiple  Höhlen- 
bildung um  ihn  her,  ein  noch  zu  lösendes  Problem.  Ebenso  muss 
der  Umstand,  dass  mit  einer  gewissen  Gesetzmässigkeit  manche  Ge- 
bilde überhaupt  nicht  zur  Entwicklung  gelangen,  während  von  anderen, 
ebenso  markfaserlosen,  stets  Rudimente  nachweisbar  sind,  auf  be- 
stimmten Gesetzen  der  Entwicklung  und  Diflferenzirung  beruhen, 
die  noch  unbekannt  sind.  Es  ist  klar,  dass  erst  diese  und  ähnliche 
Fragen  beantwortet  sein  müssen,  bevor  die  Entstehung  dieser  Miss- 
geburten, über  die  bereits  eine  Menge  von  Arbeiten  und  Hypothesen 
existirt^),  wirklich  erklärt  werden  kann. 

Eine  weitere  Reihe  von  Fragen  knüpfen  sich  an  die  Function 
des  missbildeten  Hirns.  Da  eine  Anzahl  solcher  Missbildungen  einige 
Zeit  am  Leben  bleibt,  hat  die  Physiologie  des  Nervensystems 
Gelegenheit  zu  mancher  Bereicherung. 

Der  im  Folgenden  zu  beschreibende  Fall  ist  von  uns  im  Leben 
studirt  worden.  Es  war  daher  noth  wendig,  sein  Centralnerven  System 
so  genau  als  möglich  zu  untersuchen,  ein  vollständiges  „Inventar"  seiner 
anatomisch  nachweisbaren  Bahnen  und  Centren  aufzunehmen  und  so 
eine  einigermassen  verwerthbare  Grundlage  für  Schlüsse  über  die 
Leistungen  dieses  Nervensystems  zu  gewinnen. 

In  Hinsicht  auf  die  physiologische  Verwerthung  ist  unser 
Fall  bearbeitet,  daher  für  die  Untersuchung  mancher  der  früher  ange- 
führten, speciell  morphologischen  Fragen  unvollständig.  Aber  auch 
das  Inventar  seines  inneren  Baues  ist  nicht  so  erschöpfend,  als  es  wohl 
wünschenswerth  wäre.  Ausser  der  ünvoUkommenheit  der  Unter- 
suchungsmethoden liegt  das  zunächst  daran,  dass  trotz  der  grossen 
Zahl  von  Arbeiten  nur  sehr  wenige  hinreichend  detaillirte  Beschrei- 
bungen von  Hemicephalen  vorhanden  sind,  daher  die  Identificirung 
mancher  Theile,  zu  der  nicht  blos  ein  Vergleich  mit  normalen  Präpa- 
raten, sondern  auch  mit  analogen  Missbildungen  nöthig  ist,  nicht  ge- 
nügend sicher  war.  Ausserdem  aber  stösst  man  gerade  bei  den 
Deutungsversuchen  schwierigerer  Stellen  nicht  selten  auf  die  Grenzen 
unserer  gegenwärtigen  Kenntniss  von  der  normalen  Hirnanatomie. 

Sectionsbefund  (Prof.  Richard  Paltauf): 

Neugeborenes  Kind  von  kräftigem  Körperbau,  put  genährt,  ja  fettreich: 
die  allgem.  Decke  mit  feinen  Härchen  besetzt,  die  Fingernagel  hart:    der 

1)  Siehe  ihre  Erörteniog  bei  Gebr.  Petrou. 
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Kopf  in  typischer  Weise  missbildet,  indem  die  Stirn  und  der  ganze  Hirn- 
schädel fehlen,  die  Augen,  über  welchen  sich  nur  noch,  die  Augenbrauen- 
bö^en  finden,  krötenartig  vertreten,  und  der  Kopf  flach  zum  Nacken  ab- 
fällt. In  dieser  behaarten  Flüche  treten  weiche  geröthete  knollige  Ge- 
websmassen  in  der  Grösse  eines  Taubeneies  vor;  dieselben  gehen  durch 
liäutige  Lamellen  in  die  behaarte  Kopfhaut  über,  welche,  an  sich  sehr  dick, 
daselbst  einen  über  4  kreuzerstückgrosscn  Substanzverlust  zeigt.  Bei  der 
Priiparation  zeigt  sich,  dass  jene  knolligen  Massen  aus  einer  Lücke  des 
Schädels  vortreten.  Der  Schädel  ist  flach,  die  Stirnbeine  sind  ziemlich  wohl 
geformt,  trapezoid  und  ganz  der  Schädelbasis  angedrückt,  so  dass  hinter 
iliiien  sofort  die  Sella  turcica  von  einer  faserigen  Gewebsmasse  bedeckt  zu 
sehen  ist;  die  rudimentären,  je  einen  dicken  plumpen  Knochen  darstellen- 
den Scheitelbeine  vereinigen  sich  median  nicht,  liegen  ebenfalls  der  Schädel- 
ba«^is  ganz  auf. 

Jene  Höcker  und  ein  Ring  lebhaft  gerötheten,  gefältelten,  weichen, 
meningenartigon  Gewebes  begrenzen  eine  sich  trichterförmig  verengende 
grubige  Höhle,  welche  nach  Eröffnung  und  Herausnahme  des  Rückenmarks 
und  eines  dem  Bulbus  meduUae  und  Resten  der  Brücke  entsprechenden 
cylindrischeii  Gebildes  sich  als  4.  Ventrikel  erweist.  An  der  Seite  des 
walzenförmigen  Gebildes  treten  relativ  starke  Nervenwurzeln  aus.  Dieses 
cylindrische  Gebilde  verschmälert  sich  nach  abwärts  rasch  und  erscheint 
am  Ansatz  des  Rückenmarks  scharf  abgesetzt. 

Der  4.  Ventrikel  ist  in  seinem  unteren  Abschnitte  ausgebildet,  aber 
breiter:  der  als  Medulla  oblongata  anzusprechende  Theil  erscheint  niedriger, 
aber  breiter  gegen  die  Norm:  er  grenzt  sich  ventral  mit  zwei  durch  eine 
Kerbe  getrennten  Höckern  von  einem  dünnen  in  die  Wand  des  Trichters 
übergehenden  Theil  ab:  von  beiden  Höckern  gehen  nach  aussen  und  unten 
ziemlich  steil  laufende  Linien,  in  denen  zwei  Nervenwurzeln,  eine  mehr 
median  und  eine  latoral  gelegonc  entspringen.  Jene  Höcker  setzen  sich  in 
längliche,  flache,  beiderseits  von  der  Mittellinie  verlaufende,  eben  merkbare 
Erhabenheiten,  anscheinend  die  Pyramiden  fort.  In  dem  von  jener  Linie 
und  dem  hitcialeu  Rande  dieser  Erhabenheiten  begrenzten  seitlichen  Felde 
tiiidot  sich   beiderseits  eine  hanfkorngrosse,  rundliche  Protuberanz. 

An  der  Höhlenseite  grenzt  die  Medulla  oblongata  sich  durch  eine 
horizontale  Linie  von  dem  ca.  4— 5  mm  dicken  Wandtheil  ab,  welcher  hier 
1  durch  eine  mediane  tiefe  Furche  iretrennte,  ra.  7 — 8  mm  breite  und  bis 
1  ^2   <^"^  lange  Län'^'swülsto  zeigt. 

Ventral  setzt  sich  die  mediane  Rinne  nach  abwärts  fort,  um  vor  dem 
Ansatz  des  Rückenmarks  auf  eine  kurze  Strecke  zu  verschwinden,  worauf 
die  vordere  Fissur  des  Rückenmarks  in  normaler  Weise  beginnt. 

Das  Rückenmark  hat  eine  Länire  von  17  cm,  im  Halsmark  einen 
Duirhniesser  von  5  mm,  im  Bi'ust-  und  Lendenmark  von  4  mm. 

M i k r 0 s k 0 p i s c h er  B e f u n d. 

Das  Ceiitralnervensy Stern  wurde  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtet 
und  nach  Weii:ert-I*;il  unter  Anwendung  der  Collodium-Serienmethode 
gefärbt.  Ein/eine  Schnitte  wurden  mit  Carniin,  die  nasalsten  Endschnitte, 
welche  die  Weigert-Piil-Färbuna:  niciit  annahmen,  mit  Hämatoxylin-Eosin 
naciiirefärbt.  Die  Färbung  Hess  in  Fol.^e  einer  einigerraassen  ungünstigen 
Con^ervirung  zum  Theil   im   Sticlie. 
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In  der  nachfolgenden  Beschreibung  der  Befunde  ist  wegen  der  Färb- 
ung manches  Detail  übergangen  worden,  insbesondere  was  die  Form  und 
den  feineren  histologischen  Aufbau  der  Zellen  betrifft. 

Oberes  Lendenmark. 

Sagittaler  Durchmesser 3,3«)  mm 

Frontaler  Durchmesser 3,38     „ 

Sagittale  Ausdehnung  der  Hinterstränge      .     links  2,12     „ 

.  rechts  2,00     „ 

Breite  des  Hinterstrangs  an  der  Basis    .     .     links  1,34     ,, 

„      „        „  .  rechts  1,02     „ 

Breite  des  Hinterstrangs  an  der  Spitze  .     .     links  0,48     „ 

„        „  „  „      „         r  .  rechts  0.40     „ 

Sagittale  Ausdehnung  des  Vorderstrangs     .     links  0,98     ,, 

„  „  ,,  „  .  rechts  0,89     „ 

Breite  des  Vorderstrangs links  0,36     „ 

,,         „  „  rechts  0,24     „ 

Die  Pia  mater  ist  von  gewöhnlicher  Breite  und  enthält  zahlreiche 
ziemlich  weite  und  stark  gefüllte  Gefässe. 

Die  Form  des  Querschnittes  ist  nahezu  kreisrund,  der  Querdurcli- 
messer  ist  nur  um  ein  Geringes  grösser  als  der  sagittale.  Der  Rand 
zei^'t  zahlreiche  schmale  Einsenkungen  entsprechend  den  hineinziehenden 
Gliasepten  und  beiderseits  ventral  vom  Kopfe  des  Hinterhorns  eine  grössere 
seichte  Einbuchtung,  in  deren  Bereiche  je  zwei  ähnliche  Einsenkungen  der 
Obertiäche,  wie  eben  beschrieben,  liegen.  Der  Sulcus  anterior  ist  weit. 
Die  ganze  Zeichnung  des  Querschnitts  weicht  dadurch  von  der  Norm 
ab,  dass  der  (juere  Schenkel  des  H  so  stark  nach  vorne  verschoben  i'^t, 
dass  der  Abstand  des  Centralkanals  vom  ventralen  Rande  ^3  des  Sagittal- 
durchmessers  betragt.  Dementsprechend  bilden  die  Hinter  st  ränge  das  am 
stärksten  ausgebildete  Querschnittsfeld  der  weissen  Substanz,  während  die 
Vorderseitenstrünge  als  ein  nahezu  gleich  breiter  Saum  von  0,37  i)is 
0.4()  mm  die  graue  Substanz  umhüllen.  Ihre  Ausdehnung  beträgt  in 
«^ügittaler  Richtung  nur  die  Hälfte  von  der  der  Hinterstränge. 

Bei  Markscheidenfärbung  erweisen  sich  die  Hinterstränge  als  fa>t 
jrleichmässig  gut  gefärbt.  Am  dichtesten  sind  die  markhaltigen  Fasern  an 
der  ventralen  Spitze  der  Hintersträn^M». 

Die  Vorderseiten  stränge  sind  clagotien  blass,  und  zwaristilirviMitialrr 
Anthcil,  die  eigentlichen  Vorderstränge  und  der  angrenzende  Theil  der  Seiteii- 
strange  noch  relativ  faserreicher,  von  da  nimmt  die  Menge  der  marklialtiiren 
Fasern  gegen  das  Dorsum  allmüldicli  ab,  bis  sie  an  der  Grenze  der 
Liv^auer'schen  Randzone  besonders  sj)ärlich  wird.  Im  I>ei-eiclie  der  ein- 
^'angs  beschriebenen  Einbuchtung'  ventral  vom  Kopfe  des  Hinterhorns  be- 
tindet  sich  ein  0,06  mm  breites  niarkloses  Säunichen  am  Rande  der  weisen 
Substanz,  welches  sich  dorsal  an  der  Lissauei'sehen  Randzone,  ventral 
ungefähr  an  der  Kuppe  der  seitliehen  Convexität  des  Randes  allniählicli 
verliert.  Im  Bereiche  des  Vorderstranges  fehlt  dieser  Saum,  die  Mai  kta^erii 
reichen  bis  an  die  äusserste  Peripherie  des  Rückenniark.s.  E^  findet  ^idi 
nirgends  ein  umschriebenes  markl()>es  Feld  in  der  weissen  Sul»>laii/.  in^- 
hesondere  fehlt  das  helle  Feld  der  Pyraniidensoitenstranirbahn  ^^ni/lich. 
Die    graue    Substanz    nimmt    eine    verliältni.-^nias^JLr    LMo<>e  Flach" 
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des  Querschnitts  ein,  nur  der  auf  die  Commissuren  entfallende  Antheil  ist 
verkleinert. 

Im  Vorder  hörn  liegt  an  der  Spitze  und  dem  angrenzenden  medialen 
Theil  eine  Gruppe  grosser  Ganglienzellen,  ferner  zerstreut  im  Bereiche 
des  ganzen  Vorderhorns  zahlreiche  kleinere  Ganglienzellen,  die  in  einer 
seitenhornartigen  Ausbuchtung  dichter  angeordnet  sind. 

Im  Hinterhorn  bilden  die  Clarke'schen  Säulen  ein  deutlich  er- 
kennbares Gebiet.  Ihre  Ganglienzellen  sind  spärlich  und  klein.  Die  Zellen 
der  Substantia  Rolandi  sind  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  An  einigen 
Schnitten  ist  ventral-lateral  von  der  Clarke'schen  Säule  eine  Gruppe 
grösserer  Zellen  sichtbar. 

Die  vorderen  Wurzeln  sind  dünn. 

Im  Vor  der  hörn  umspinnt  ein  spärliches  Geflecht  von  Markfasern 
die  grossen    Zellen    an    der    Spitze   und    am    lateralen  Rand,  seine  Fasern 

setzen  sich  in  die  vordere  Com- 
missur  fort.  Aus  dieser  sieht  man 
einzelne  Fasern  in  die  Vorderstränge 
eintreten.  Das  Markfasergeflecht  der 
grauen  Substanz  wird  weiter  dor- 
salwärts  und  am  lateralen  Rande 
tranz  dünn,  so  dass  man  im  Be- 
reiche der  Vorderhörner  und  Seiten- 
hörner  nur  dünne  markhaltige  Fäser- 
chen  ohne  bestimmte  Anordnung 
antrifft. 

Die  hintere  Commissur  'ist 
an  manchen  Schnitten  völlig  mark- 
los, in  einzelnen  Präparaten  um- 
kreisen eine  oder  zwei  Fasern  den 
ventralen  Rand  der  Hinterstränge 
und  ziehen  gegen  das  Septum  post- 
icum. 

Die  Clarke'schen  Säulen  enthalten  ein  spärliches  Geflecht  von  mark- 
haltigeu  Fa-^erii,  v<Tliältnissmässig  zahlreiche  quer  geschnittene  Längsfasern 
und  einig«'  Bündel  dirkorer  Fasern,  welciie  in  die  Hinterstränge  eindringen. 
Lateral  von  den  (Marke'schen  Säulen  liegt  eine  grössere  Zahl  von  Längs- 
fusern. 

Die    liint(M(Mi    Wurzeln    sind    im   medialen   Theile   gut   ausgebildet, 

rinirre   di<*ke    Fasern    strahlen  aus  ihnen   bogenförmig  in  die  Clarke'schen 

Sanlon    ein.     Die   Liss a ne  r'scliH   Kandzone    enthält    feine    Längsfasern. 

\)rv  Contralkanal  hat  auf  dcMn  ^Querschnitte  die  Form  eines  unregel- 

ni.iN>ii:rn   vicrstrahliucn   Sterns. 


<< 


Fig.  L    Lenden  mark. 


Ihn  st  mark. 


Sa^ittalcr   lhir<'lnne<>or 

FruntahM'   Durcliincs^er 

Sa'-Mttalf  An^dciinun'j  dei-  IlinterstrjinLre 
P>r«"it«'  des    llintcr-tianL^"-  an  der   Basis    . 


.     .  3,63  mm 

.     .  3,75     „ 

.     .  2,65     „ 

links  L22     „ 

rechts  1,42     „ 
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Breite  des  Hinterstrangs  an  der  Spitze      .     links  0,49  mm 
„        „  ),  „      ,,         „     .     ,    rechts  0.52     „ 

Höhe  der  Vorderstränge 0,85     „ 

Breite  des  Vorderstrangs links  0,28     „ 

„        „  „  rechts  0,32     ,. 

Der  äussere  Contour  ist  leicht  queroval.  Im  dorsalen  Theil  der 
Peripherie  jederseits  eine  Einkerbung.  In  Bezug  auf  Quer-  und  Längs- 
durchmesser liegen  sie  symmetrisch,  aber  asymmetrisch  zur  Zeichnung  des 
Schnittes.  Rechts  ist  die  Einkerbung  seichter  und  breiter  und  liegt  an  der 
Grenze  zwischen  Seitenstrang  und  hinterer  Wurzel,  links  ist  sie  beträchtlich 
tief,  bis  zu  0,75  mm,  einen  schmalen  Spalt  darstellend,  und  liegt  im  unteren 
Brustraark  ebenfalls  an  der  Grenze  zwischen  Seitenstrang  und  hinterer 
Wurzel,  lässt  sich  aber  weiter  aufwärts  in  das  Innere  der  hinteren  Wurzel 
verfolgen  (s.  Abbildung). 

\  ^•^ 

i 


\ 

Fig.  2.     Bru^tmark.   i> ,. 
Ä'.S'  Kleinhirnseitenatrangbahn.    Di».'  dunkeln  Flocke  sind  Blutungen. 

Den  grössten  Theil  des  Querschnitts  nelimen  auch  hier  dio  mächtigen 
Hinterstränge  und  die  praue  Substanz  ein,  die  Vorderseitenstränu;»*  bilden 
einen  nahezu  gleich  breiten  Raum  von  0,40  mm. 

Von  der  weissen  Substanz  sind  dio  Hintorsträn jre  am  n'icbst(»n 
an  Fasern  und  zwar  besonders  in  ibreni  vontrahMi  Abscbnitfe  und  joneni 
Theil,  welcher  dem  medianen  Septum  zunäciist  lie^'t.  Im  Gc^bicte  des 
Vorderseitenstrangs  stehen  aucii  biiT  die  Fasern  im  eij^entlicben 
Vorderstrang,  und  zwar  an  seinoni  medialen  Rande,  am  diclitesten  und 
n^^hmen  dorsal wärts  immer  mehr  an  Zahl  und  Grosse  des  Querschnitts  ab. 
Am  Rande  der  Seiten  st  räni^^e  findet  sich  im  dorsalen  Theil  ein  schmaler 
Streifen  dickerer,  dunkel  gefärbter  Fasern.  Kr  l)e.Lrn'nzt  an  der  nn'liten  Ein- 
kerbung ihren  ventralen  Rand.  An  seinem  dorsabMi  Ende  ist  dei-  Streiten 
verhältnissmässig  am  breitesten  und  veiliert  sich  von  da  ventrahvint^  all- 
mählich. Nach  der  Localisation,  der  Anordnunt.^  und  dem  Au>-eli<'n  der 
Fasern  handelt  es  sich  otienbar  um  die  sehr  schwach  an^irehildete  Klein- 
liirnseitenstrangbahn.    Der  im  Lendenniark  vorhandene  niaiKlo-e  Siiinn 
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an  der  Peripherie  ist  hier  auf  0,02  mm  Breite  reducirt,  nur  bei  stärkerer 
Vergrösserung  kenntlich,  und  umgrenzt  die  Kleinhirnseitenstrangbahn  nach 
aussen.  In  ventraler  Richtung  zieht  er  noch  ein  wenig  weiter  als  diese. 
Ein  zusammenhängendes  helles  Feld  von  der  Form  und  Lage  der  Pyra 
midenseitenstrangbahn  ist  auch  hier  nicht  sichtbar. 

Die  Zeichnung  der  grauen  Substanz  ist  hier  noch  mehr  als  im 
Lendenmark  verändert,  indem  der  quere  Schenkel  des  H  noch  weiter 
ventralwärts  verschoben  ist.  Die  Mitte  des  Centralkanals  liegt  um 
^4  des  Sagittaldurchmessers  vom  ventralen  Rande  des  Rückenmarks  ent- 
fernt. Die  Vorderhörner  enthalten  grosse  Ganglienzellen,  welche  am 
ventralen  und  lateralen  Rande  eine  zusammenhängende  Gruppe  bilden. 
Mittelzellen  sind  spärlich  vorhanden.  Das  Seiten  hörn  enthält  eine  Gruppe 
von  Ganglienzellen.  Die  Gl arke 'sehen  Säulen  weisen  zahlreiche  kleinere 
Blutungen  auf,  doch  sind  ihre  Ganglienzellen  in  einzelnen  Schnitten  deut- 
lich nachweisbar. 

Die  vordere  Commissur  ist  wie  im  Lendenmark  ausgebildet,  da< 
Markfiisergeflecht  des  Vorderhorns  spärlich. 

Die  hintere  Commissur  enthält  wenige  zarte  markhaltige  Fasern. 
Im  Seiteiihorn  und  Hinterhorn  sowie  in  den  Clarke'schen  Säulen  findet  sich 
ein  zartes  Netz  markhaltiger  Nervenfasern. 

Der  (^luerschnitt  des  Centralkanals  bildet  eine  frontal  gestellte  Raute, 
das  Lumen  ist  allenthalben  mit  Epithel  ausgekleidet. 

II  als  mark. 

^agittaler  Durchmesser 4,32  mm 

Frontaler  Durchmesser 4,36     „ 

Sagittale  Ausdehnung  der  Hinterstränge     .     links  2,97     ,. 

„  .     .   rechts  2,71     „ 

Breite  der  Ilinterstränge  an  der  Basis   .     .     links  1,26     „ 

.,         „  ..  „      „       „       .     .   rechts  L26     ,, 

Breite  des  Ilinterstranirs  an  der  Spitze.     .     .     je  0,12     ., 

Sagittale  Ausdehnung  der  Vorderstränge     .     .     .      1,10     „ 

Breite  der  VonhT^^tränge je  0,28     ,, 

Der  (^|uerschnitt  ist  fast  kreisrund,  um  Weniges  grösser  als  der  de- 
Brustniarks.  Die  Vergrösserung  beruht,  wie  aus  den  Maassen  hervorgeht, 
nahezu  ausschliesslicli  auf  der  Zunahme  der  grauen  Substanz.  Insbesondere 
^ilt  das  von  der  Ver.i^rösserung  des  (^)uerdurchmessers.  Hinter-  und  Vorder- 
sträng(^  haben  in  sagittaler  Richtung  t^t^'^en  das  Brustmark  zugenommen, 
dagegen  sintl  die  Hinterstränge  schmäler  geworden.  Ventral  vom  Kopfe 
(Irs  Hint(M  liorns  befindet  sich  beiderseits  eine  seichte  Einsenkung  der  Ober- 
ti;i('he,  entsprechend  den  liineinziehenden  Gliasepten. 

In  der  ^veissen  Substanz  sind  wieder  die  Hinterstränge  der  am 
^tiirk-ten  au>trebil(h^te  und  faserreichste  Theil.  Sie  sind  durch  Septa  deutlich  in 
Goirsche  Stnume  und  Burthu  hasche  Stränge  geschieden.  Am  dichtesten  und 
zugleich  am  stärksten  im  Kaliber  sind  die  Fasern  der  Wurzeleintrittszone 
und  des  unmittelbar  nm  ine(lianen  Septuni  gelegenen  Theiles  des  GolVschen 
Stranges  in  meiner  ventralen  Hälfte.  Sehr  dicht  stehen  kleinkalibrige Fasern  im 
ventralen  Hinterstianu:>tel<l«'.  Die  Vorderseiten  stränge  haben  nahezu 
durcliweLT^  eine  Breite  \(m  0.40  nini.  Nui  an  der  Spitze  des  Seitenhorn^ 
vei'-clniiiilern  sie  sicli   auf  (»,25  nun.    Was  di(^  Vertheilung  der  Fasern  be- 
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trifft,  so  bestehen  hier  dieselben  Verbältnisse  wie  im  Brust-  und  Lenden- 
inark.  Die  ganze  weisse  Substanz  enthält,  wie  auch  stellenweise  im  Brust- 
mark erkennbar,  zahlreiche  kleine  streifen-  oder  fleckförmige  Blutungen. 
Am  peripheren  Rande  des  dorsalen  Antheils  der  Seitenstränge,  insbesondere 
kenntlich  im  Bereiche  der  Einsenkung,  liegt  ein  schmaler  Saum  von  dicken, 
«lunkel  gefärbten,  locker  an  einander  gereihten  P'asern:  die  spärlich  aus- 
gebildete Kleinhirnsei tenstrangbahn.  Ganz  an  der  Peripherie  des 
Schnittes  liegt  auch  hier  ein  schmales  Streifchen  marklosen  Gewebes,  wel- 
ches am  ventralen    Ende    der  Kleinhirnseitenstrangbahn  beginnt  und  tlber 


jt. 


Fig.  3.     Halsmark.    ^^/i. 

K  Respirationshiindel  von  K 
\^rtrts  davon  gelegenen  dunkeln  streifenföruiij^eu  Flecke  sind  Blutungen,  i?«  vordere  Wurzeln. 


A'>  Kleinhirnseitenstrangbahn.    /T  Respirationshiindel  von  Krause;  die  unmittelbar  medial 
•  ■  dl    ■    *  ■'     " '^  


<liese  und  die  Lissauer'sche  IJandzono  hinweg  bis  an  den  Hinterstrang 
reicht.     Seine  grösste  Breite  beträgt  0,04  mm. 

Der  äussere  Contour  der  frrauen  Substanz  entbehrt  zum  grossen 
Theile  der  charakteristischen  Gliederung,  das  Seitenliorn  tritt  weni^r  vor, 
<ler  Processus  reticularis  fehlt  nahezu  giinzlich.  Der  Centralkanal  ist 
etwas  mehr  dorsalwärts  gerückt,  .<eine  Mitto  theilt  den  sagittalen  Durch- 
messer im  Verhältnisse  von  4 :  1>,  also  gegen  die  Norm  noch  immer  stark 
nach  vorne  verschoben.  Dadurch  ist  «ler  mediale  Theil  der  grauen  Sub- 
stanz in  sagittaler  Richtung  verzerrt  und  das  Seitenliorn  scheinbar  in  ih^n 
Bereich  des  Hinterhorns  gerückt. 

Das  Vorder  hörn  enthält  eine  kleine  Gru])])e  von  Ganglienzellen  an 
seiner  ventralen  Spitze.  Eine  grössere  Gruppe  tind(^t  sich  im  Seiten- 
liorn, vereinzelt  sind  auch  sonst  Ganglienzellen  zcistieut.  An  der  IJa^is 
•les  Hinterhorns  liegt  eine  wohl  ah^^'grenzte  Grupjx'  von  Gauirlienzcllrn 
(Stilling'sche  Zellen).  In  dem  nur  andeutnn'jswrise  Noihandeiicn  Pro- 
cessus reticularis  liegen  spärliche  kleine  Ganglienzellen,  elH-nsolclH'  sind 
im  Hinterhorn  zerstreut. 
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Die  vordere  Commissur  enthält  verhältnissmässig  reichliche,  sich 
in  der  Medianlinie  kreuzende  Fasern;  ein  starkes  Bündel  strahlt  aus  ihr 
ins  Vorderhorn  ein,  ein  ebensolches  tritt  aus  ihr  in  den  medialen  Band 
des  Vorderstranges.  An  Stelle  der  hinteren  Commissur  finden  sich, 
wie  in  den  anderen  Abschnitten  des  Rückenmarks,  einzelne  dünne  mark- 
haltige  Fasern. 

Das  Markfasergeflecht  der  grauen  Substanz  ist  etwas  reichlicher 
als  in  den  caudaleren  Theilen  des  Rückenmarks.  Medialwärts  vom  rudimen- 
tären Processus  reticularis  liegt  ein  geschlossenes  Bündel  dicker  Längs- 
fasern von  ovalem  Querschnitt,  die  längere  Axe  mit  der  des  Hinterhorns 
übereinstimmend  —  das  Krause'sche  RespirationsbOndel.  Den  dick- 
faserigen medialen  Theil  der  hinteren  Wurzeln  kann  man  in  den  Hiuter- 
strang  und  das  Hinterhorn  verfolgen,  einige  laterale  dünnere  Fasern  in  die 
Lissauer'sche  Randzone.  In  der  grauen  Substanz,  insbesondere  in  den 
Hinterhörnern   zahlreiche  Blutungen. 

Der  Querschnitt  des  Central kanals  bildet  ein  sagittal  gestelltes  Oval, 
das  Lumen  enthält  Blut. 

Oberstes  Halsmark. 

Sagittaler  Durchmesser 4,05  mm 

Frontaler  Durchmesser 4,36     „ 

Der  Uniriss  ist  queroval.  Der  Centr alkanal  liegt  ungeföhr  ''■ 
dos  Sagittaldurchmossers  vom  ventralen  Rande  entfernt.  Sein  Querschnitt 
bildet  einen  in  sagittaler  Riclitung  gestreckten  Spalt,  das  dorsale  Ende 
ist  erweitert,  das  Lumen  fast  allenthalben  mit  schönem  Epithel  au>- 
j^okleidet. 

Die  Hintors  trän. ixe  sinrl  sehr  breit,  ihr  ventraler  Rand  reicht  über 
(He  Mitte  dos  Schnittes  hinaus.  l)?v  laterale  Theil  des  GoH'schen  Stranges 
ist  blasser  als  der  ßunlach'sclio  Strang  gefärbt.  Am  peripheren  Rande 
dos  Burdarh'sclien  Straiiu^o^  lioirt  ein  sclinialer  markloser  Saum,  welcher 
sich  über  die  Lissauer  soiio  Rand/oiio  fortsetzt.  Aus  dem  seitlichen  Rande 
(los  lUirdaoirschoii  Stran^fos  ziolion  feine  Fa<ern  ventralwärts  ins  Ilinter- 
iinrn.  Sie  lassen  sich  dorsal \varr>  i*eraden  Verlaufs  weit  ins  Lmere  de< 
Biinlacirschen  Stranires  vorfol.ü:<*n. 

Der  Vorderseitonstran.tr  i^t  sehr  faserarm.  Die  medialen  Ränder 
der  Vorderst ränge  sind  OrlS  nini  von  einander  entfernt.  Dieser  Raum 
wird  nur  in  seinem  vontralon  Diittel  von  dorn  breiten  Sulcus  longitudinali? 
anterior  ein^^ononnnen.  dn-  ülirii:«'  Theil  ist  von  der  vorderen  Commis- 
sur erfüllt.  Nur  ein  iranz  kleiner  Antheil  der  Commissur  reicht  dorsal 
ül)or  die  Voi-derstriiiiLro  hinaus.  Di-r  allergnisste  Theil  ihrer  Fasern  kreuzt 
sieii  unter  iinliezn  lorlitoni  ^^'inkel.  nui*  vereinzelte  ziehen  (^uer  über  die 
^Mittellinie.  Ant  Jeder  Seite  entsendet  die  Commissur  ein  schräg  dorsal- 
\\in1s  ui-rieliteto  sraik(^^  llnndid,  das  iacheriormig  ins  Vorderhorn  aus- 
strahlt. FiMiier  la-^en  sich  an^  doi'  vorderen  Commissur  ventralwärts 
Fasern  verf(»li:»'n,  welcln^  nni  den  \entralen  Rand  der  Vorderstränge  einen 
^ieli  nach  an--en  alliniihlich  ver>cliniiilernden  Saum  bilden.  Einige  von 
<l"n  Fa-eni  bie-jen  am  Ranih^  (Ion  Vordorstran.cs  mit  scharfer  Krümmung 
<lor>al\väitb  und  diinL'<ii  in  den  ^'order^trang  ein.  Die  anderen  scheinen, 
wie  aus  (lei*  S-rie  liervorircht .  weiter  na^ahvärts  in  die  Längsrichtung 
innznldcLTeii  nnd  >ieli  (h'U  V-a<cv\]  de-  Vordorstran^i'es  anzuschliessen. 
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Die  vorderen  Wurzeln  des  Cervicalnerven  treten  aus  der  grauen 
Substanz  in  frontaler  Richtung  aus  und  ziehen  in  flachem  Bogen  dorsal- 
wärts  gewendet  durch  die  weisse  Substanz,  so  dass  ihre  Austrittsstelle 
dorsal  von  der  Spitze  des  Vorderhorns  liegt. 

Die  Vorderstränge  bilden,  wie  im  übrigen  Rückenmark,  einen  nahezu 
gleich  breiten  Saum  um  das  Vorderhorn,  der  hier  0,32  bis  0,36  mm  misst. 
Der  mediale  Antheil  des  Vorderstranges  enthält  die  dichteste  Faseranord- 
nung. An  seinem  ventralen  Rande,  etwa  dort^  wo  die  aus  der  vorderen 
Commissur  hervorgegangenen  ventralen  Bogenfasern  enden,  ist  der  Vorder- 
strang faserärmer.  Von  dem  hellen  Felde  der  Pyramiden  kreuz ung, 
welches  in  dieser  Höhe  beginnen  müsste,  ist  nichts  zu  sehen. 

Der  Seitenstrang  verbreitert  sich  dorsal wärts  von  der  Austrittsstelle 
der  vorderen  Wurzel  rasch  bis  auf  0,85  mm.  Zugleich  nimmt  die  Zahl 
der  Markfasern  in  ihm  sehr  stark  ab.  Am  äusseren  Rande  liegt  ein  völlig 
markloser  Saum,  welcher  an  der  Austrittsstelle  der  vorderen  Wurzel  mit 
einer  ganz  schmalen  Spitze  endet,  an  der  Austrittsstelle  der  hinteren 
Wurzeln  gleichfalls  verschmälert  in  den  Saum  an  der  Peripherie  der 
Lissauer'schen  Randzone  übergeht  und  ein  wenig  ventral  von  der  Aus- 
trittsstelle  der  Accessoriusfasern  seine  grösste  Breite  von  0,12  mm  er- 
reicht. Hier  begrenzen  ihn  nach  innen  zu  die  spärlichen  dunkel  gefärbten 
Faserquerschnitte  des  erhaltenen  Restes  der  Kleinhirnseitenstrang- 
bahn,  die  sich  von  da  an  ventral-  und  dorsalwärts  allmählich  verlieren. 

Die  Zeichnung  der  grauen  Substanz  weicht  dadurch  von  der  Norm 
ab,  dass  der  Hals  des  Hinterhorns  ganz  breit  ist.  Die  Vorderhörn  er 
enthalten  grosse  Ganglienzellen.  Zwischen  Centralkanal  und  ventralem 
Rand  der  Hinterstränge  liegt  ein  breites  markloses  Gebiet,  welches  einzelne 
Ganglienzellen  enthält.  Unmittelbar  vor  den  Hintersträngen  finden  sich 
einige  zerstreute  Längsfasern.  Lateral  von  diesem  Gebiete  liegt  beiderseits 
jp  ein  grösseres  und  ein  kleineres  Lüngsbündel  in  der  Basis  des  Hinter- 
horns, daneben  zieht  ein  dunkel  gefärbtes  Faserbtimlel  in  der  Schnittebeno 
schief  dorsalwärts  durch  den  Seitenstrang  zur  Rückenmarksperipherie: 
Längsbündel  und  Wurzelfasern  dos  Accessorius.  Das  Markfaser- 
geflecht um  die  Zellen  des  Vorderhorns  ist  weniger  dicht  als  in  den  cau- 
daleren  Ebenen  des  Halsmarks.  In  der  Basis  des  Hinterhorns  sind 
spärliche  Längsfasern  zerstreut. 

In  den  folgenden  Schnitten  verbreitert  sich  die  vordere  Com- 
missur in  ventraler  Richtung,  so  dass  die  Medianfurclie  fast  ^^änzlich  von 
ihr  ausgefüllt  wird.  Zugleich  werden  ihre  Fasern  aber  spärlicher.  Die 
bogenförmig  um  den  ventralen  Rand  der  Vordersträiige  verlaufenden  Fasern 
verschwinden.  An  die  Stelle  der  blassen  feinfaserigen  Lissauer'schen 
Randzone  tritt  ein  Feld  mit  dunkleren,  dichter  stehenden  Fasern,  das  sich 
<ladurch  als  spinaleTrigeminuswurzel  bestimmen  lässt.  Von  ihr  ziehen 
zarte  Fasern  durch  die  Substantia  gelatinosa  zur  Gegend  des  Hinterhorns. 
Ebensolche  ziehen  auch  in  geringer  Anzahl  aus  dem  Seitenstran.^e  dahin. 
Die  Fasern  aus  dem  Burdach'schon  Stran^^e  zum  Ilinterhoine 
haben  zugenommen.  Sie  lassen  sich  im  Burda ch'schen  Strani^c  fast  hi>- 
an  den  dorsalen  Rand  verfolgen.  Lateral  von  ihnen  zieht  ein  undeutlich 
begrenzter  schmaler  Streifen  von  feinen  Längsfasern  un<-r(^tahr  von  d(^r  Mitte 
Wes     lateralen    Randes    des    Burdach'seheu    Stranges    his    zu    den    Lanixs- 
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bündeln  des  Accessorius,  welche  sich  hier  in  mehrere  zerspalten.  Das 
Vorderhorn  verliert  seine  charakteristische  Gestalt. 

Die  nächsten  Schnitte  haben  eine  längsovale  Gestalt.  Es  ändert 
sich  hauptsächlich  die  Confignration  des  ventralen  Theils.  Die  vordere 
Commissar  wird  immer  faserärmer  and  beschränkt  sich  allmählich  auf 
ErenzungsfEisern  zwischen  den  innersten  Theilen  des  medialen  Randes  der 
Yorderstränge.  Dafür  ist  hier  der  ganze  Sulcns  longitadinalis  an- 
terior von  fast  marklosem  Gewebe  aasgefallt,  welches  den  ventralen  Rand 
der  Yorderstränge  noch  etwas  überragt  und  seitlich  in  den  früher  erwähnten 
markärmeren  Theil  am  ventralen  Rande  der  Yorderstränge 
übergeht.  Dieses  Gebiet  ist  breiter  geworden,  hat  ungeMr  ovale  Gestalt,  von 
0,45  mm  Länge  und  0,24  mm  Breite,  und  bildet  zwei  symmetrische  flache 
Buckel  am  ventralen  Rande.  Die  Yorderstränge  sind  flacher  und  breiter. 
Neben  dem  Centralkanal,  der  die  Form  einer  langgestreckten  Spalte  an- 
nimmt, liegen  Ganglienzellen  von  der  Anordnung  des  Hypoglossuskernes. 
Das  marklose  Gebiet  zwischen  Centralkanal  und  GolFschem  Strange  bat 
in  sagittaler  Richtung  zugenommen.  Der  laterale  Rand  der  Burdach- 
schen  Stränge  endigt  ventralwärts  in  eine  Spitze.  Die  Längsbündel 
des  Accessorius  und  die  hinteren  Wurzeln  verschwinden. 

Je  weiter  aufwärts  in  der  Oblongata,  desto  zahlreicher  werden  fleck- 
und  streifenförmige  Blutungen,  welche  im  Folgenden  nicht  weiter  be- 
schrieben werden  sollen. 

Beginn  der  Hinterstrangkerne. 

Sagittaler  Durchmesser 6,16  mm 

Frontaler  Durchmesser 5,42     „ 

Die  Gestalt  des  Schnittes  ist  längsoval.  Der  äussere  Contour  zeigt 
wenig  Gliederung;  der  ventrale  Rand  verläuft  fast  geradlinig  zwischen  den 
Austrittsstellender  beiden  Hypoglossi.  Der  Querschnitt  des  Centralkanals 
ist  ein  schmaler  Spalt  von  1,34  mm  Länge  und  liegt  ganz  in  der  ventralen 
Hälfte  des  Medulla  oblongata.  Der  centrale  Theil  des  Schnittes  ist  sehr 
arm  an  Markfasern. 

Die  Hinterstränge  nehmen  in  der  Sagittalrichtung  etwa  Vs  ^^ 
Rückenmarksdurchmessers  ein.  Die  Goll'schen  Stränge  sind  in  ihren 
medialen  Antheilen  in  ungefähr  '^j^  ihrer  Ausdehnung  und  bis  an  die 
Spitze  hin  faserärmer.  In  diesem  unregelmässig  begrenzten  lichten 
Antheile  finden  sich  vereinzelt  grosse  Zellen,  die  Ganglienzellen  zu  ent- 
sprechen scheinen.  (Die  mangelhafte  Färbbarkeit  ist  der  genauen  Bestim- 
mung  sehr  hinderlich.)  Im  linken  Burdach'schen  Strange  liegt,  un- 
mittelbar an  das  Hinterhorn  angrenzend,  ein  ovales  helles  Feld,  das  zahl- 
reiche Ganglienzellen  enthält.  Um  den  Kern  ziehen  Fasern  aus  dem 
Burdach'schen  Strange  zum  Hinterhorn.  Der  sonst  dem  Burdach'schen 
Kerne  entsprechende  rechte  Kern  tritt  erst  in  den  folgenden  Schnitten  anf; 
die  Fibrae  arcuatae  externae  posteriores  fehlen  gänzlich. 

Die  vordere  Commissur  besteht  aus  spärlichen  Fasern,  welche  sich 
im  dorsalen  Theile  des  Zwischenraumes  zwischen  den  medialen  Rändern 
der  Yorderstränge  kreuzen.  Die  längsverlaufenden  Fasern  der  Yor- 
derstränge und  Seitenstränge  sind  in  bogenförmig  um  den  Central- 
kanal verlaufende  Schichten  geordnet,  welche  mit  marklosen  Schichten 
abwechseln.    Die  normalerweise  zwischen  ihnen  verlaufenden  Bogen  fasern 
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fehlen.  Der  Seitenstrang  ist  selir  arm  an  Fasern.  Der  Centralkanal 
reicht  mit  seiner  ventralen  Spitze  bis  hart  an  die  vordere  Commissur.  Von 
dem  charakteristischen  Felde  der  Schleifenkreuzung  ist  nichts  zu  sehen. 
Die  Faserbtindel  des  Hypoglossus  durchsetzen  schief  getroifen  den 
Vorderseitenstrang.  Ihr  intramedullärer  Verlauf  ist  äusserst  kurz.  Das 
marklose  Feld  am  ventralen  Rande  der  Vorderstränge  ist  kleiner  geworden. 
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Fig.  4.    Schnitt  durch  die  Hinterstraiigkerne.    ^Vi. 

KS  Kleinhirnseitenstraiigbabn.    Va  ><jnuale  Tripcmiiiuswurzel.  A7/  Hypoglossus.  .\A'//  Hyp* 
glossuskeru.    Zablrcicbe  Blutungen. 


Die  spinale  Trigeniinuswurzel  nimmt  ein  verhältnissiniissig  grosses 
Gebiet  der  Peripherie  ein.  An  ihrem  äusseren  Rande  zieht,  wie  in  den 
caudaleren  Ebenen,  ein  markloser  Saum  von  der  Kleinhirnseitenstrangbahn 
zum  Burdach'schen  Strang. 

Die  Hypoglossuskerne  Hegen  zu  beiden  Seiten  des  spaltförmigeii 
Centralkanal s,  und  zwar  seiner  ventralen  Hälfte.  Tn  der  dorsalen  Hälfte  dieses 
Gebietes  liegen  einige  wenige  Ganglienzellen.  Der  Ilypoirlossuskern  (»nthält 
ein  spärliches  Geflecht  von  Markfasern.  Vollständig  fehlen  die  Fibrae 
arcuatae  internae  um  den  Kern.  Die  Fasern,  welche  aus  den  l>ui- 
dach'schen  Strängen  zum  Hinterhorn  ziehen,  verlieren  sich  da<«'ll>^t 
und  lassen  sich  ventral  von  der  spinalen  Trigeniinuswurzel  nicht  mehr 
verfolgen. 
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In  den  folgenden  Schnitten  wird  das  helle  Gebiet  im  60II- 
sehen  Strang  grösser,  auch  tritt  im  Burdach'schen  Strang  ein  helles 
Feld  von  der  Lage  und  Form  des  Monakow 'sehen  Kernes  auf.  Die 
Ganglienzellengruppe  dorsal  vom  Hypoglossuskern  wird  stellenweise  grösser. 
Die  Kleinhirnseitenstrangbahn  rückt  dorsalwärts,  an  den  Rand  der 
spinalen  Trigeminuswurzel.  Auch  hier  liegt  an  der  Peripherie  zunächst  ein 
schmaler  markloser  Saum,  dann  die  spärlichen  dunkelgefärbten  Fasern  der 
Kleinhirnseitenstrangbahn.  Die  spinale  Trigeminuswurzel  wird  faser- 
reicher und  grösser. 

Nach  aufwärts  von  den  Monakow'schen  Kernen  wird  der  Schnitt 
queroval.  Der  Centralkanal  ist  noch  allseits  geschlossen,  ein  sagittaler 
Spalt  Dorsal  von  dem  Querschnitt  der  Medulla  oblongata  liegen  3  Ge- 
websmassen,  welche  mit  der  Medulla  nicht  zusammenhängen  und  von  ge- 
sonderten Häuten  umhtlllt  sind.  Sie  erweisen  sich  bei  weiterer  Verfolgung 
der  Schnittreihe  als  Rudimente  des  Kleinhirns.  Das  Gebiet  zwischen 
den  intramedullären  Hypoglossuswurzeln  besteht  so  gut  wie  aus- 
schliesslich aus  Längsfasern  und  hebt  sich  durch  dunklere  Färbung  stark 
von  der  angrenzenden  Substantia  reticularis  grisea  ab,  welche  von  den 
Hypoglossuswurzeln  bis  zur  spinalen  Trigeminuswurzel,  beziehungsweise 
den  mit  ihr  verbundenen  Feldern  reicht.  Vereinzelte  bogenförmige 
Fasern  ziehen  durch  die  sonst  leeren  Bogenfnrchen  der  Substantia  reti- 
cularis, namentlich  im  ventralen  Theil. 

Ein  der  Olive  entsprechendes  Gebiet  ist  nicht  vorhanden.  Im  late- 
ralen Theil  der  Substantia  reticularis  grisea,  in  der  Nähe  der  spinalen 
Trigeminuswurzel,  liegt  gegen  den  Rand  des  Schnittes  zu  eine  Gruppe 
von  Ganglienzellen,  welche  den  Seitenstrangkernen  angehören  dürfte. 
Dorsal  davon  findet  sich  eine  Gruppe  grösserer  Ganglienzellen,  der  Nu- 
cleus  ambiguus.  An  der  ganzen  Peripherie,  mit  Ausnahme  der  Goll- 
schen  Stränge,  liegt  ein  zusammenhängender  markloser  Saum,  welcher  an 
den  Einkerbungen  tiefer  ins  Innere  reicht.  Am  breitesten  ist  er  am  ven- 
tralen Rande.  Die  Kleinhirnseitenstrangbahn  ist  im  Burdach'schen 
Strange  aufgegangen.  Ventral  von  den  GoU'schen  Strängen,  neben  dem 
dorsalen  Ende  des  Gentralkanals,  liegen  die  Querschnitte  zweier  symmetri- 
scher runder  Bündel,  der  spinalen  Glossopharyngeuswurzeln.  Fi- 
brae  arcuatae  externae  anteriores  sind  nicht  vorhanden,  ebensowenig 
die  posteriores. 

Auf  den  folgenden  Schnitten  schiebt  sich  von  der  Gegend  des 
Gentralkanals  her  ein  markloses  Gebiet  zwischen  die  beiden  GolTschen 
Stränge  ein.  Im  ventralen  Theil  des  Vorderstranggebietes  sind  etwas  mehr 
Querfasern  vorhanden,  auch  eine  Andeutung  einerRaphe  sichtbar.  Das 
marklose  Feld    zwisciien   den  Go IT  sehen  Strängen  verbreitert  sich  rasch. 

Die  Gewebsmassen  dorsal  von  der  Medulla  oblongata  vereinigen  sich 
zu  einem  einheitlichen  Gebilde,  welches  in  seiner  rechten  Hälfte  einen 
Hohlraum  enthält. 

Beginn  des  Corpus  restiforme. 

Der  Schnitt  ist  queroval.  Der  Kleinhirnrest  liegt  der  Medulla 
oblongata  dorsal  wie  eine  Kuppe  an,  die  beiderseitigen  Meningen  scheinen 
sich  zu   berühren.    Der  Centralkanal  bildet  einen  sagittalen  Spalt  von 


üeb.  einen Hemicephalus,  mit Beitr.  z.  Phys.  d.  menschl. Centralnervensyst    231 

2,45  mm  Länge,  der  etwas  dorsalwärts  von   der  Mitte  eine  rautenförmige 
Erweiterung  besitzt. 

Von  markfaserhaltigen  Gebilden  treten  deutlich  hervor:  am  dorsalen 
Rande  die  Corpora  restiformia,  am  lateralen  die  spinaleTrigeminus- 
wurzel,  ventral  vom  Corpus  restiforme  die  spinaleGlossopharyngeus- 
wurzel,  ventral  vom  Centralkanal  die  Substantia  reticularis  alba 
mit  den  Hypoglossuswurzeln  und  daneben  die  sehr  faserarme  Sub- 
stantia reticularis  grisea.     Alles  Uebrige  ist  fast  marklos. 
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Fig.  5.    Die  Substantia  reticularis  alba  am  caudalen  Theil  des  Corpus 

restiforme.  *^/i. 

yip    Fasciculus    longitudinalis   posterior.      Sfa   Ganglienzellen   des   Vorderstrangkerns.     .Vo 

Gliafeld,    der  Olive   entsprechend.    Lw  Olivenzwischenscbiclit  (Sclileifenantlieili.    A7/ Ilypo- 

glossus.    Sar  Niicbuis  arcuatus. 

Die  Corpora  restiformia  sind  am  dunkelsten  gefärbt,  jedoch  faser- 
ann, stark  zerklüftet,  ihr  medialer  Antheil  enthält  ein  Feld,  welches  dem 
oberen  Ende  des  Goirschen  Kernes  entspricht.  Die  Substantia  gela- 
tinosa  der  spinalen  Trigeminuswurzel  ist  in  ihrer  ventralen  Hälfte 
in  ein  grosses  und  mehrere  kleinere,  an  den  verschiedenen  Schnitten  ihre 
Gestalt  wechselnde  und  tlieilweisezusamnienfliessende  Fehler  frctheilt,  welche 
von  locker  aneinander  gereihten  Längsbündeln  umgrenzt  sind. 

Die  Substantia  reticularis  alba  zeigt  drei  in  sa^ittaler  Richtun.uc 
auf  einander  folgende  Schichten.  Den  dorsalsten  Theil  bildet  ein  dunkel 
gefärbtes    Fasergebiet,    welches     die    tyi)isrlie    keulenförmige    G<'stalt    des 
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hinteren  Längsbündels  hat.  (In  dem  abgebildeten  Schnitte  insbesondere 
rechts  —  im  Bilde  links  —  deutlich.)  Seine  ventrale  Spitze  verliert  sich 
ohne  deutliche  Abgrenzung  am  medialen  Rande.  Ventral  vom  hinteren 
Längsbündel  und  zugleich  lateral  von  dessen  ventraler  Spitze  liegt  ein  au 
Längsfasern  ärmeres  Feld,  in  welchem  vereinzelte  grosse  Ganglien- 
zellen zu  finden  sind,  die  wohl  dem  Vorderstrangkern  angehören. 
In  diesem  Theile,  dessen  sagittale  Ausdehnung  ungefähr  die  Hälfte  von 
der  des  hinteren  Längsbündels  beträgt,  sind  auch  quer  verlaufende  dünne 
Bogenfasern  vorhanden,  spärlich  in  seinem  dorsalen  Abschnitte,  dichter 
im  ventralen.  Ventral  von  diesen  Bogenfasern  liegt  ein  Bündel  sehr 
spärlicher  dünner  Längsfasern  (Olivenzwischenschicht,  Rudiment 
der  Schleife).  In  dem  Winkel  zwischen  diesem  Längsfaserbündel  und 
den  Hypoglossuswurzeln,  ganz  nahe  am  ventralen  Rande  des  Schnittes 
befindet  sicli  eine  sehr  deutliciie,  wohl  begrenzte  Gruppe  von  Gang- 
lienzellen, wahrscheinlich  der  Nucleus  arcuatus. 

Die  Stelle  der  Raphe  nimmt  ein  fast  durchweg  markloses,  0,12  mm 
breites  Feld  ein.  Nur  die  erwähnten  Bogenfasern  bilden  eine  Art  kümmer- 
licher Raphe  im  unteren  Drittel. 

In  die  Substantia  reticularis  grisea  lassen  sich  die  Bogenfasern 
nur  eine  kurze  Strecke  weit  verfolgen.  Am  ventralen  Rande  der  Sub- 
stantia reticularis  grisea  liegt  ein  schmales  markloses  Feld,  welches 
sich  mit  leicht  bogenförmiger  Krümmung  von  den  Hypoglossuswurzeln  bi^ 
etwa  zur  Mitte  des  Abstandes  dieser  Wurzeln  von  der  spinalen  Trigemi- 
nuswurzel  erstreckt.  Von  dem  marklosen  Rande  des  Schnittes  ist  es  durch 
ein  ganz  dünnes  Säumchen  zerstreut  stehender  Längsfasern  getrennt  und 
durch  solche  Fasern  in  manchen  Schnitten  etwas  gefeldert.  Ganglienzellen 
sind  darin  nicht  auffindbar. 

Weiter  lateral  von  dem  eben  beschriebenen  marklosen  Felde  liegt  in 
der  Substantia  grisea,  gegen  den  ventralen  Rand  des  Schnittes  zu,  die  den 
So itenst rangkernen  angehOrige  Ganglienzellengruppe.  Dorsal  und  zu- 
ü^leich  etwas  lateral  davon,  nahe  der  Substantia  gelatinosa  der  spinalen 
Trigeminuswurzel,  Ijefindet  sich  eine  Gruppe  von  grossen  Ganglienzellen, 
von  einigen  niarkhaltigen  Fasern  durchzogen —  der  Nucleus  ambiguus. 
Der  Hypoglossuskern  ist  stärker  entwickelt,  in  sagittaler  Richtung  ge- 
streckt. Die  dorsal  von  ihm  gelegene  Zellgruppe  ist  wenig  deutlich.  Von 
der  spinalen  Glossoi)haryngeus wurzel  ziehen  Fasern  in  frontaler 
Richtung  j^c^gen  den  dorsalen  Theil  der  spinalen  Trigeminuswurzel. 

In  den  folgenden  Schnitten  weichen  die  Corpora  restiformia 
immer  mehr  auseinander.  Der  Centr alkanal  bleibt  geschlossen.  Das 
Kleinhirn  nähert  sich  mehr  und  mehr  der  Oblongata.  Die  spinale 
Trigeminuswurzel  wird  von  den  austretenden  Bündeln  des  Vagus 
durch>t^tzt. 

Weiter  aufwiirts  zeigt  sich  eine  Zunahme  der  Bogenfasern  im 
veiitrahMi  Antlieile  der  Substantia  reticularis  alba.  Auch  treten  vereinzelte 
Fil)rae  areuatae  internae  auf,  welche  vom  Corpus  restiforme  an  dem 
dorsalen  Rande  der  si)inalen  (jlossoi)haryngeuswurzel  vorbei  gegen  das 
liinttM'C  Läiigsltündcl  ziehen.  Die  meisten  gehen  dann  dorsal  vom  hinteren 
Längsln'iiidel  zur  Mitt<'lliiiie ,  einige  durchbrechen  das  genannte  Bündel. 
Di(^  Fa^ernng  der  Ilai>he  ist  reichlicher.  Der  Centralkanal  theilt  sich 
dorsahvärts    gabelig.     Dorsal    davon    finden  sich  noch  ganz  kleine  spalt- 
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förmige,  von  Epithel  ausgekleidete,  Hohlräume.  Zu  beiden  Seiten  der- 
selben wird  die  schon  frtiher  ab  und  zu  stärker  ausgebildete  Zellgruppe 
dorsal  vom  Hypoglossuskern  nun  deutlich  zum  sensiblen  Vaguskern. 
Die  Kleinhirnmasse  vereinigt  sich  zunächst  in  ihrem  rechten,  dann  auch 
in  ihrem  linken  Theil  mit  dem  Gewehe  dorsal  vom  Centralkanal.  Gleichzeitig' 
rückt  der  in  ihr  befindliche  Hohlraum  immer  mehr  in  die  Medianlinie  und 
au  den  dorsalen  Rand,  so  dass  ihn  hier  nur  eine  dünne  Gewebsschicht 
von  den  Meningen  scheidet.  In  dieser  Höhe  verschwinden  die  Hypoglossus- 
wurzeln. 

Austritt  des    Glossopharyngeus. 

Medulla  oblongata  und  Kleinhirn  sind  mit  einander  vollständig 
vereinigt  und  in  gemeinsame  Meningen  gehüllt.  Die  Verwachsungs- 
<tplle,  die  Grenze  zwischen  Corpus  restiforme  und  Kleinhirnrudiment,  ist 
jederseits  durch  ein  grösseres  Gefäss  gekennzeichnet.  Die  Kleinhirn- 
masse  enthält  einen  grossen  Hohlraum  von  annähernd  dreieckigem 
Querschnitt,  dessen  Basis  am  dorsalen  Rande  liegt.  Seine  Spitze  ist 
vontralwärts  gerichtet  und  liegt  nahezu  in  der  Medianlinie,  so  dass  der 
Hohlraum  nach  Gestalt  und  Lage  an  den  normalen  vierten  Ventrikel  er- 
innert. Die  dorsale  Decke  des  Hohlraums  ist  dünn  und  verliert  sich 
rechts  oben  ganz.  Hier  wird  der  Hohlraum  nur  durch  die  Pia  niater  ab- 
coschlossen.  In  seinem  Innern  liegen  nahe  der  linken  dorsalen  Ecke  einige 
Durchschnitte  von  Plexus  schiin  gen. 

An  Stelle  des  Centralkanals  finden  sich  mehrere  von  Epithel  aus- 
gekleidete grössere  und  kleinere  Spalträume. 

Das  Corpus  restiforme  liegt  am  lateralen  Rande.  Es  ist  sehr  klein, 
seine  Fasern  dunkel  gefärbt.  Die  spinale  Trigeminuswurzel  liegt 
theils  am  lateralen,  theils  am  ventralen  Rande  und  ist  stark  entwickelt. 
Etwas  dorsalwärts  von  ihrer  Mitte  durchsetzt  sie  ein  starkes  Bündel 
von  Glossopharyngeusfasern,  das  auf  der  rechten  Seite  des  Schnittes 
in  unmittelbarem  Zusammenhang  mit  der  spinalen  Glossopharyn- 
irouswurzel  steht.  Diese  bildet  hier  ein  relativ  mächtiges  Gebilde, 
an  Faserzahl  ungefähr  dem  Corpus  restiforme  gleich.  Der  Roll  er- 
gehe Glossopharyngeuskern  ist  als  rundliche  Masse  zu  erkennen. 
Ventral  vom  Glossopharyngeus  bricht  der  Vagus  durch  die  spinale  Trige- 
minuswurzel. Seine  Fasern  ziehen  im  Bogen  zu  dem  grosse  Ganglien- 
zellen enthaltenden  Nu  eleu  s  ambiguus.  Ventral  davon  liegt  in  der  Sub- 
stantia  reticularis  eine  kleine  Grui)pe  von  Ganglienzellen  (Seit<'n>tranirkern). 
Der  Hypoglossuskern  ist  noch  getroffen.  Lateral  davon  lie^'t  jetzt  der 
<ehr  grosse  sensible  Vaguskern,  seine  dorsale  Spit/e  reicht  hoch  hin- 
auf. Das  hintere  Längsbündel  ist  sehr  deutlicli.  Im  Uebrigen  ist  die 
Substantia  reticularis  sehr  fiiserarm.  Lateral  und  ventral  vom  hinteren 
Längsbündel  sind  zahlreiche  Ganglienzellen  eingeHochten,  welche  dem  Nu- 
cleus  centralis  inferior  entsprechen.  Er  geht  caudalwärts  ohne  br- 
stirarate  Grenze  in  den  Vorderstran trkern  über.  Das  Feld  der  Schleife 
misst  in  sagittaler  Richtung  ungefähr  ein  Viert(4  von  der  Ansdehnun« 
des  hinteren  Längsbündels  und  ist  sehr  arm  an  Markfa^^ern.  Die  Boixen- 
fasern  sind  wieder  geringer  an  Zahl,  eine  Raphe  i^t  nur  zwischen  den 
'lorsalen  Dritteln  des  hinteren  Län'jsbündels  vorhamlen.  Da<  schmale 
marklose  Feld  am  ventralen  Rande  der   Sub<tantia  reticularis  Lni<«'a  i^t 
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noch  schmäler  geworden  und  mehr  dorsalwärts  gerückt,  so  dass  es  von 
dem  Rande  des  Schnittes  durch  ein  nahezu  ebenso  breites  Markgebiet  ge- 
trennt ist. 

In  den  folgenden  Schnitten  erscheint  der  dreieckige  Hohlraum 
im  Kleinhirn  immer  grösser.  Sein  dorsaler  Abschluss  wird  nur  von  den 
Meningen  gebildet.  Die  Plexusschlingen  in  seinem  Innern  nehmen  zu  and 
treten  mit  den  dorsalen  Meningen  in  Verbindung.  Man  hat  jetzt  das  Bild 
der  Rautengrube. 

Weiter  aufwärts  öffnet  sich  die  Rautengrube  immer  weiter  stumpf- 
winklig. Ihre  seitliche  Begrenzung  bildet  ttberhängende  Wttlste.  Ihr  Boden 
trägt  cubisches  Epithel.  Der  Nervus  intermedius  Wrisbergi  bricht 
in  diesen  Schnitten  als  mächtiges  Faserbttndel  theils  durch  den  dorsalen 
Theil  der  spinalen  Trigeminuswurzel,  theils  zwischen  dieser  und  dem  Cor- 
pus restiforme  nach  aussen.  Lateral  vom  Hypoglossuskern  tritt  ein  aus 
zahlreich(ii  Ganglienzellen  bestehender  Kern  auf,  der  nach  Form  und  Lage 
als  dreieckiger  Acusticuskern  angesprochen  werden  kann.  Aus  den 
spärlichen  Bogenfasern,  welche  dorsal  vom  hinteren  Längsbandel  und  durch 
dasselbe  zur  Raphe  ziehen,  lösen  sich  einige  am  medialen  Winkel  des 
dreieckigen  Acusticuskemes  ab  und  ziehen  dorsal  von  ihm  gegen  das 
Ck)rpus  restiforme  zu.  Medial  vom  Corpus  restiforme  sind  einige  Längs- 
faserbandel  und  die  reticuläre  Substanz  der  spinalen  Acusticuswurzel 
erkennbar.  Der  Nucleus  ambiguus  wird  kleiner,  die  dem  Seiten- 
strangkern  entsprechenden  Ganglienzellen  bilden  keine  umschriebene 
Gruppe  mehr.  Doch  sind  in  dem  an  die  spinale  Trigeminuswurzel  aa- 
stossenden  Theile  der  Substantia  reticularis  grisea  vereinzelte  Ganglien- 
zellen anzutreffen.  Der  Nucleus  centralis  inferior  wird  sehr  gross. 
Ventral  von  ihm  sind  nur  wenige  Markfasern,  dagegen  enthält  die  Sub- 
stantia reticularis  lateral  davon  ein  umschriebenes  dunkel  gefärbtes  Ge- 
biet: die  Schleife  ist  hier  wahrscheinlich  bereits  lateralwärts  verschoben. 

Beginn  des  Facialiskernes. 

Zu  beiden  Seiten  der  Rautengrube  liegen  die  verhältnissmässig 
stark  entwickelten  Kleinhirnreste,  welche  medianwärts  etwas  conver- 
giren.  Die  Decke  des  Ventrikels  wird  von  den  weichen  Hirnhäuten  ge- 
bildet, von  welchen  reichliche  Plexusschlingen  in  den  Hohlraum  hinein- 
ragen. 

An  der  freien  Peripherie  der  beschriebenen,  dem  Kleinhirn  ent- 
sprechenden Bildungen  finden  sich  reichlich  kurze,  nach  Weigert-Pal 
schwarz  geförbte,  senkrecht  zur  Oberfläche  gestellte,  scharf  begrenzte 
Fäserchen  und  zwischen  ihnen  reichlich  Ganglienzellen,  die  in  ihrer  Form 
sehr  häufig  den  Purkinj ersehen  Zellen  gleichen.  An  dem  der  Rauten- 
grube zugewendeten  Rand  dieser  Kleinfairnanlage  sind  die  erwähnten  Fasern 
und  Ganglienzellen  nicht  auffindbar,  die  Rautengrube  selbst  ist  allent- 
halben von  ziemlich  hohem  Epithel  ausgekleidet,  welches  der  Bedeckung 
der  Plexusschlingen  gleicht 

Ein  wenig  ventral wärts  vom  Boden  der  Rautengrube  und  mit  ihm 
parallel  dringt  beiderseits  ein  grosses  Gefäss  in  frontaler  Richtung  vom 
lateralen  Rande  her  tief  gegen  die  Mitte  ein.  Diese  Gefässe  bezeichnen 
ungefähr   die  Grenze   der  MeduUa  oblongata  gegen  das  Kleinhirn- 


üeb.  einen  Hemicephalus,  mitBeitr.  z.Phys.  d.menschl.Centralnervensyst.    235 

rndiment,  Das  Gewebe  dorsal  von  ihnen  enthält  stellenweise  dicht  ge- 
drängte Gliazellen,  namentlich  an  den  lateralen  Ecken  des  vierten  Ven- 
trikels, ferner  einzelne  Fasern  mit  Markscheidenfilrbung,  bei  welchen  aber 
meist  das  starre  Aussehen  und  der  geschwungene  Verlauf  eher  an  Gliafasern 
als  an  Ner\'enfasern  erinnern.  Nahe  unter  dem  Boden  des  Ventrikels  und 
ungefähr  parallel  mit  ihm  angeordnet,  befindet  sich  ein  System  von 
Hohlräumen,  welche  den  Verlauf  des  Centralkanals  fortsetzen.  Die 
medialen  liegen  ungeföhr  in  einer  Flucht  mit  den  erwähnten  grossen  Ge- 
fössen,  die  lateralen  liegen  dorsal  von  diesen,  die  äussersten  liegen  an  der 
Basis  der  Kleinhimrudimente,  lateralwärts  von  der  Rautengrube. 

In  der  Medulla  oblongata  ist  der  sichelförmige  Querschnitt  der 
spinalen  Trigeminuswurzel  das  grösste  und  faserreichste  Gebilde.  Er 
liegt  zunächst  dem  ventralen  und  lateralen  Rande.  Dorsal  davon  liegt  der 
Rest  des  Corpus  restiforme  und  die  stark  ausgebildete  spinale 
Acu st icus Wurzel.  Auf  der  rechten  Seite  tritt  der  Nervus  inter- 
medius  Wrisbergi  dorsal  von  der  spinalen  Trigeminuswurzel  aus.  Die 
Substantia  gelatinosa  der  Quintuswurzel  umsäumen  lockere  Längs- 
faserbündel.  Medial  davon  liegt  der  ausgedehnte  unb  zellreiche  Facialis- 
kern,  namentlich  links  deutlich.  Einzelne  Fasern  ziehen  durch  ihn  dor- 
^ialwärts.  Der  Nucleus  centralis  inferior  liegt  ventral  unmittelbar 
unter  der  Oberfläche.  Er  enthält  sehr  zahlreiche  Ganglienzellen.  Inner- 
halb des  Kernes  liegen  einige  spärliche  Nervenfasern,  ventrahvärts  gegen 
den  Rand  des  Schnittes  zu  vereinzelt  dickere  bogenförmig  ver- 
laufende Fasern.  Lateral  von  diesem  Kernlager,  nahe  dem  ventralen 
Rande  des  Medulla,  zugleich  ein  wenig  medial  vom  Facialiskern  liegt  eine 
deutlich  abgegrenzte  Gruppe  kleinerer  Ganglienzellen  — die  obere  Olive, 
wie  aus  der  Verfolgung  der  Serie  mit  Sicherheit  hervorgeht.  Die  Bogen- 
fasern  am  ventralen  Rande  der  Oblongata  lassen  sich  auf  jeder  Seite  bis 
in  die  obere  Olive  verfolgen  und  kreuzen  sich  in  der  Mitte,  woran  man 
^ie  als  Beginn  des  Corpus  trapezoides  erkennen  kann. 

Medial  von  der  spinalen  Acusticuswurzel  liegt  der  nasale  Theil  des 
früher  als  dreieckigen  Acusticuskernes  bezeichneten  Gebildes,  das  so- 
mit hier  nicht  an  die  Medianlinie  herangerückt  ist.  Eine  Raphe  ist  nur 
im  Bereiche  des  hinteren  Längsbündels  und  andeutungsweise  im  Corpus 
trapezoides  vorhanden,  im  Uebrigen  enthält  die  Medianlinie  sagittal  ge- 
richtete Fasern,  von  denen  einzelne  Markscheidenfärbung  annelimen.  Der 
Ilypoglossuskern  ist  nicht  mehr  getroffen.  Am  dorsalen  Rande  des  hinteren 
Längsbündels,  und  zwar  gegen  das  laterale  Eck  ist  ein  kleiner  Kern 
eingelagert.  Einzelne  Ganglienzellen  sind  ins  hintere  Längsl)ündel  einge- 
streut und  zwar  stets  mit  den  Bogenfasern. 

Die  Faserung  der  Substantia  reticularis  ist  im  Allgemeinen  gering. 
Die  Längsfasern  sind  in  den  medialen  Theilen  etwas  dichter,  in  den  late- 
ralen Theilen  überaus  spärlich.  Die  Bogenfasern  sind  vorwiegend  auf  den 
dorsalen  Theil  des  Haubenfeldes  beschränkt,  die  dorsoventralen  Fasern 
hauptsächlich  auf  das  Gebiet  medial  vom  Facialiskern.  Sehr  zahlreiche 
Ganglienzellen  sind  ül)erall  eingestreut. 

In  den  folgenden  Schnitten  wird  das  Kleinhirn  in  mehrere 
Theile  zerklüftet.  Der  Kernschenkel  des  Facialis  wird  deutlicher,  der 
Abducenskern  tritt  auf  und  zwar  sehr  zellenreich.  Der  Stiel  der  oberen 
Olive  fehlt  völlig.     Das  Corpus  trapezoides  wächst  an.     Ventral  von 
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ihm  liegt  ein  mark  loser  Saum,  der  immer  mehr  an  Breite  zunimmt: 
das  Rudiment  des  Pons.  Medial  und  ventral  von  der  oberen  Olive  liegt 
innerhalb  des  Corpus  trapezoides  ein  kleines  helles  Feld,  welches  nach  seiner 
Lage  dem  Trapezkerne  entspricht.  Lateral  von  der  spinalen  Trigeminus- 
wurzel  zieht  zum  Kleinhirn  ein  breiter  markloser  Saum.  Die  Wurzeln 
des  Abducens  lassen  sich  deutlich  verfolgen.  Der  Deiters' sehe  Kern 
wird  dnrch  seine  Lage  und  einzelne  grosse  Zellen  erkennbar.  Das  Corpus 
restiforme  ist  verschwunden. 

Die  marklose  Peripherie  des  Schnittes  ist,  wie  man  an  Carminpräpa- 
raten  sieht,  sehr  zellreich.  Die  Zellen  haben  einen  grossen  Kern  und  oft 
auch  ein  breites  Protoplasma,  an  welchem  Fortsätze  erkennbar  sind.  Ein- 
zelne der  Zellen,  und  zwar  hauptsächlich  im  dorsalen  Theil,  entsprechen 
vollständig  Ganglienzellen. 

In  den  weiteren  Schnitten  sind  vom  Kleinhirn  nur  noch  zwei 
kleine  Fortsätze  des  lateralen  Randes  der  Oblongata  getroffen.  Die  kleinen 
Hohlräume,  welche  den  Centralkanal  hier  fortsetzen,  fliessen  stellenweise 
zu  gnisseren  zusammen  und  communiciren  mehrfach  mit  dem  Ventrikel. 
Der  Austritt  der  Facialiswurzeln  ist  deutlich,  ferner  der  Eintritt 
des  Acusticus  und  der  accessorische  Acusticuskern.  Medial-ventral 
von  der  oberen  Olive  wird  die  mediale  Schleife  als  stärkere  Anhäufung 
von  Längsbündeln  erkennbar. 

Eintritt  des  Acusticus,  Knie  des  Facialis. 

Der  Querschnitt  ist  ungefähr  halbmondförmig,  mit  dorsalwärts  ge- 
rithteter  Concavität.  Die  Breite  beträgt  11.83  mm,  der  Sagittaldurchmesser 
4,08  mm.  Der  dorsale  Rand  hat  in  der  Mitte  eine  Concavität,  daneben 
zwei  flache  Erhabenheiten,  entsprechend  den  grosszelligen  Acusticus- 
kornen.  Lateral  davon  findet  sich  an  der  früher  vom  Kleinhirnrest  ein- 
genommenen Stelle  ein  nach  Wcigort-Pal  ungefärbt  gebliebenes  Gewebe, 
in  (k'iii  nur  an  einer  Stelle  eine  Gruppe  markhaltiger  Fasern  erkennbar 
ist  (im  Bilde  auf  der  linken  Seite  deutlich). 

Der  ventrale  Theil  des  (^|uerschnitts  wird  von  einem  marklosen 
Felde  eingenommen,  welches  in  der  Mitte  am  breitesten  ist  —  1,02  mm 
—  und  sich  an  den  Seiten  stark  verschmälert:  Ponsrudiment. 

Das  Corpus  trapezoides  ist  sehr  gut  entwickelt  und  dunkel  gefärbt. 
Rechts  durchsetzt  sein  lateraler  Antheil,  in  mehrere  Bündel  gespalten,  die 
tranze  sj)inale  Trigeminus wurzel  und  strahlt  in  den  accessorischen 
Acusticuskern  ein;  auf  der  linken  Seite  durchsetzen  die  Trapezbündel 
nur  den  ventralen  Theil  der  spinalen  Trigeminuswurzel  und  kreuzen  dann 
die  lasern  der  Wurzel  des  Vestibularis.  Am  medialen  Rande  der 
s])iiialen  Tri.freminuswurzel  tindet  sich  jederseits  eine  Durchkreu- 
z  Uli  IT  der  Trapez  fasern.  Die  oberen  Oliven,  welche  Blutungen  ent- 
halten, werden  tlieils  von  den  TrajxvJ'asern  durchzogen,  theils  verlieren 
sich  die  Fa^^ern  daselbst.  ViMitral  von  der  Hauptmasse  des  Trapezkörpers, 
niedial-v(Mitral  von  der  obei'en  Olive,  ist  der  quergestellte  linsenförmige 
Quersclinitt  der  Schleife  erkennbar.  Er  wird  von  einigen  Bündeln  des 
Corpus  trapezoides  durchzogen.  AikIimv  Bündel  treten  am  medialen  Rande 
in  die  Schleife  ein  und  verlieren  <ich  aufscheinend  darin.  Die  Kreuzung 
(h'v  TiaiJezfasern  in  der  Rapbe  ist  deutlich  ausgebildet. 
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Das  Haubenfeld  dorsal  vom  Corpus  trapezoides  enthält  wenig  Längs- 
fasern,  dagegen  zahlreiche  Ganglienzellen  (Nucleus  reticularis  teg- 
menti).  Der  laterale  Theil  des  Haubenfeldes  ist  insbesondere  äusserst 
faserarm.  Das  hintere  Längsbündel  nimmt  ein  yerhältnissmässig  kleines 
Gebiet  ein.  Auch  zwischen  seine  Fasern  sind  Ganglienzellen  eingestreut. 
£9  wird  ausserdem  von  verhältnissmässig  zahlreichen  Bogen  fasern  durch- 
setzt, welche  sich  in  der  Raphe  kreuzen.  Dorsal  vom  hinteren  Längs- 
bündel zieht  ein  Bändel  feiner  Fasern  zur  Raphe,  von  welchen  sich 
einige  bis  in  den  Austrittsschenkel  des  Facialis  verfolgen  lassen.  Dorsal- 
lateral vom  hinteren  Längsbandel  liegt  der  dicke  Querschnitt  des  auf- 
steigenden Schenkels  des  Facialis  und  von  hier  zieht  der  faserreiche 
Austrittsschenkel  dieses  Nerven  im  Bogen  ventralwärt s.  Der  Abducens- 
kern  ist  nicht  mehr  getroffen. 

Lateral  davon  liegt  die  spinale  Trigeminuswurzel.  Ihre  Längs- 
ansdehnung hat  abgenommen,  ihre  Breite  zugenommen.  Die  Substantia 
gelatinosa  enthält  ein  dichtes  Netz  feiner  Markfasern  und  im  dorsalen 
Theile  ein  rundliches  Feld,  das  jederseits  von  einer  Blutung  eingenommen 
ist.   Einzelne  Ganglienzellen  sind  in  der  Substantia  gelatinosa  nachweisbar. 

Dorsal  von  der  spinalen  Trigeminuswurzel  liegt  ein  Acusticuskern, 
der  im  ventralen  Theile  sehr  grosse  Ganglienzellen  enthält  und  dadurch 
als  der  Deiters'sche  Kern  gekennzeichnet  ist.  Von  hier  ziehen  feine 
Fasern  in  breitem  Zuge,  die  Substantia  gelatinosa  der  spinalen  Trigeminus- 
wurzel umgreifend,  gegen  die  Mitte.  Einzelne  davon  lassen  sich  quer 
durch  den  Austrittsschenkel  des  Facialis  in  das  Haubenfeld  und  hier 
eine  Strecke  weit  als  Bogenfasern  verfolgen,  andere  schliessen  sich  an- 
scheinend den  Fasern  des  Austrittsschenkels  an. 

Lateral  von  der  spinalen  Trigeminuswurzel  und  dem  grosszelligen 
Kern  liegt  rechts  der  sehr  ausgedehnte,  ein  dichtes  Markfasernetz  und 
sehr  zahlreiche  kleine  Ganglienzellen  enthaltende  accessorische 
Acusticuskern. 

Auf  der  linken  Seite  befindet  sich  lateral  von  der  spinalen  Trigeminus- 
wurzel der  breite  Wurzelfächer  des  Acusticus.  Die  beiden  Wurzeln 
sind  deutlich  zu  unterscheiden.  Die  mediale  Wurzel  strahlt  in  das 
dorsale  Kerngebiet  ein  und  zwar  zum  grössten  Theil  in  die  Gegend  der 
grossen  Zellen  und  ein  wenig  lateral  davon.  Die  laterale  Acusticus- 
wurzel,  die  dtlnnere  und  mehr  varicöse  Fasern  enthält,  setzt  sich  in  den 
accessorischen   Acusticuskern   fort,   der   lateral   dem  Wurzelfächer  anliegt 

Die  Fortsetzung  des  Centralkanals  besteht  aus  mehreren  Systemen 
von  Hohlräumen.  Ein  Hohlraum  von  der  Gestalt  eines  Y  liegt  unmittel- 
bar über  der  Raphe.  Je  ein  grösserer  Hohlraum  liegt  in  dem  Winkel 
zwischen  Deiters'schem  Kern,  spinaler  Trigeminuswurzel  und  Austritts- 
schenkel des  Facialis.  Auf  der  linken  Seite  hängt  dieser  Hohlraum  durch 
zwei  Verbindungskanäle  mit  dem  Ventrikel  zusammen.  Auf  der  rechten 
Seite  zieht  sich  von  da  dorsalwärts  eine  Reihe  kleinerer  Hohlräume  bis  an 
den  Ventrikel.  (In  dem  abgebildeten  Schnitte  sind  nicht  alle  Hohlräume 
deutlich  sichtbar.) 

In  den  folgenden  Schnitten  wird  der  Po ns  noch  ein  wenig  breiter, 
bis  1,22  mm.  Hie  und  da  enthält  er  ganz  vereinzelte  markhaltige  Fasern. 
Der  Facialis  verschwindet.  Die  Schleife  wird  grösser.  Vom  Corpus 
trapezoides    bleibt   noch   der  medial  zwischen  den  beiden  Schleifenquer- 
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schnitten  gelegene  Theil  sichtbar.  Die  obere  Olive  enthält  noch  immer 
zahlreiche  Ganglienzellen  und  wird  von  Längsfasern  durchsetzt  und  um- 
geben, welche  die  Schleife  berühren.  Der  motorische  Trigeminus- 
kern  tritt  auf.  Die  Fasern  der  spinalen  Trigeminuswurzel  sind 
senkrecht  zur  Peripherie  gerichtet  und  radiär  angeordnet.  Die  dorsalen 
Fortsätze  der  lateralen  Antheile  sind  schmäler  und  länger  geworden, 
sie  enthalten  Zellen  wie  das  Ponsrudiment.  Ihr  medialer  Rand  ist  mit 
Ependj'm  bekleidet.  Vereinzelte  sehr  lange  markhaltige  Nerven- 
fasern verlaufen  an  ihrem  lateralen  Rande  in  dorsoventraler  Richtung. 

Sobald  der  Acusticus  verschwunden  ist,  ist  das  hintere  Längs- 
bündel sehr  verkleinert,  insbesondere  in  dorsoventraler  Richtung.  Zugleich 
stehen  seine  noch  vorhandenen  Fasern  lockerer.  Die  Ganglienzellen  der 
Substantia  reticularis  nehmen  in  dem  Theile,  der  an  die  Raphe  an- 
grenzt, an  Zahl  ab.  Bogenftisern  sind  nur  in  der  dorsalen  Hälfte  des  Hauben- 
feldes vorhanden.  Im  Uebrigen  enthält  die  Substantia  reticularis  zerstreut 
stehende  feine  Längsfasern,  die  nur  im  dorsalsten  Theile,  unmittelbar 
ventral  vom  Austrittsschenkel  des  Facialis,  etwas  dichter  angeordnet  sind. 
Im  lateralen  Theile,  nahe  dem  ventralen  Rand,  angrenzend  an  die  spinale 
Trigeminuswurzel,  befindet  sich  ein  fast  markloses  Feld.  Der  dorsale  Thoil 
der  Raphe  ist  verbreitert,  indem  sich  von  der  Gegend  des  Centralkanals 
her  ein  keilförmiges  Bündel  von  Gliafasern  zwischen  die  beiden  Hälften  der 
Medulla  oblongata  einschiebt. 

Austritt  des  Trigeminus. 

Der  Schnitt  hat  im  Allgemeinen  die  Form  eines  queren  Ovals.  Die 
dorsalen  Fortsätze  sind  etwas  breiter  geworden.  Die  Breite  des  Schnittes 
beträgt  9,79  mm,  der  Sagittaldurclimesser  3,67  mm. 

Den  ventralen  Theil  nimmt  das  marklose  Ponsrudiment  ein.  Nur 
iranz  vereinzelt  sind  kurze  Markfasern  von  frontalem  Verlaufe  darin  anzu- 
treffen. Links  tritt  die  sensorische  Trigeminuswurzel  ein,  rechts 
strahlen  die  nasalsten  P^'asern  des  sensori sehen  Trigeminus  ein  und 
medial  davon  tritt  der  motorische  An  theil  au^^.  Medial  vom  Trip:eminu>- 
austritt,  ungefähr  in  der  Mitte  zwischen  ihm  und  der  Medianlinie,  i<t  der 
linsenförmige  Querschnitt  der  Schleife  mit  seinen  dunkel^'cfarbtcn  Fasern 
sichtbar.  Er  nimmt  nur  einen  kleinen  Antlieil  des  ventralen  Randes  des 
llaubenfeldes  ein.  Unmittelbar  daran  schliesst  sich  latcrahvärts  die 
obere  Olive. 

Der  ventrale  Theil  der  Raphe  enthält  keine  Markfas(M"n.  im  dorsabn 
Antheile  sind  solche  vorhanden  und  zwar  peripher  dichter  aii^n-ordiiet. 
Diese  ziehen  im  Bogen  bis  zum  motorischen  Trigeminus,  stellen  also  die 
gekreuzte  Trigeminuswurzel  dar.  Das  hintere  Längsbündel  ist 
«anz  klein  und  enthält  locker  gereihte  Fasern.  Lateralwarts  davon  stehen 
noch  dünne  Längsfasern  in  der  typischen  Anordnung  des  llaubenfeldes. 
von  einzelnen  Fasern  in  dorsoventraler  Richtung  durchzogen.  Dieses  Ge- 
biet ist  durch  ein  mehr  faserarnies  von  d<'ni  motorischen  Tri  gern  inu  ^- 
kern  getrennt.  Unmittelbar  ventral  vom  hinteren  Lang-^bniidel,  zu  beidm 
Seiten  der  Raphe,  ist  das  llaulxMifdd  fa^t  völlig  niarkUx.  /ahlrciclK' 
Ganglienzellen  liegen  im  Hauheiifcld.  liaui)ts-i(lilich  am  latcialcn 
Rande  jenes  seitlich  vom  hinteren  Läiiirsbüii<lel  gelegenen  fa^erifidieren 
Gebietes. 
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Am  lateralen  Rande  der  Substantia  reticularis  liegt  der  motorische 
Tri ge minuskern,  welcher  in  dorsoventraler  Richtung  stark  ausgedehnt 
ist.  Er  enthält  zahlreiche  Ganglienzellen  und  ein  lockeres  Geflecht  gröberer 
raarkhaltiger  Nervenfasern,  welche  zum  Theil  unmittelbar  in  den 
motorischen  Quintusast  übergehen.  In  der  lateralen  Ecke  des  Hauben- 
feldes ist  links  der  sensorische  Trigeminuskern  mit  undeutlichen  kleinen 
Ganglienzellen  zu  sehen  und  dorsal  davon  einige  locker  gereihte  Längs- 
fasern —  vielleicht  Rudiment  der  cerebralen  Trigeminuswurzel. 
An  der  correspondirenden  Stelle  rechts  zieht  ein  dünnes  Bündel  spärlicher 
Markfasern  in  den  dorsalen  Forsatz,  in  welchem  sich  ein  dichter  Haufen 
von  Markfasern  befindet. 

In  den  folgenden  Ebenen  treten  die  Ganglienzellen  im  ventralen 
Theile  des  Haubenfeldes  grösstentheils  näher  zusammen  (Nucleus  teg- 
menti).  Einzelne  grosse  Ganglienzellen  liegen  ganz  dorsal,  über  den 
Fasern  der  gekreuzten  Trigeminuswurzel  und  im  Bereich  des  hinteren 
Längsbtindels.  Die  Schleife  vergrössert  sich  ein  wenig.  Das  Höhlen- 
system unter  dem  Ventrikelboden  communicirt  hier  wieder  durch  seitliche 
Kanäle  mit  dem  Ventrikel. 

Noch  bevor  der  Trigeminus  völlig  ausgetreten  ist,  verschwindet  das 
hintere  Längsbündel  bis  auf  vereinzelte  Fasern  im  dorsalsten  Antheil. 
Die  übrigen  Längsfasern  des  Haubenfeldes  werden  äusserst  spärlich.  Die 
Kap  he  enthält  in  ihrem  dorsalen  Theil  noch  einzelne  Fasern.  Dorj^o- 
niedial  vom  motorischen  Trigeminuskern  treten  grosse  Ganglienzellen  auf 
(Reginn  des  Locus  coeruleus).  Der  mediane  Antheil  des  Central- 
kanals  mündet  durch  einen  schmalen  Spalt  dorsalwärts  aus.  Der  Keil 
von  Gliafasern  im  dorsalen  Theil  der  Raphe  hat  eine  tonnenförmige  Ge- 
stalt, einige  Fasern  lassen  sich  deutlich  als  ventrale  Fortsätze  von  Ependym- 
zellen  nachweisen. 

Locus  coeruleus. 

Das  Ponsrudiment  ist  verkleinert,  seine  Breite  beträgt  in  der 
Mittellinie  0,8  mm.  Von  markhaltigen  Gebilden  sind  die  nasalsten  Tri- 
treminusfasern,  die  Schleife,  die  dorsalen  Fasern  der  Raphe,  ein 
minimaler  Rest  des  hinteren  Längsbündels  und  auf  der  linken  Seite  die 
vielleicht  als  cerebrale  Trigeminuswurzel  zu  deutenden  Längsfaseni 
voriianden,  Alles  wesentlich  faseränner,  als  in  den  caudaleren  Abschnitten. 
Auf  der  linken  Seite  ist  noch  der  motorische  Trigeminuskern  sicht- 
bar, rechts  ist  er  nicht  mehr  getroffen.  Nahe  unter  der  dorsalen  Ober- 
Härhe  lie^t  eine  ^ro-^se  Gruppe  von  Ganglienzellen,  die  in  frontaler 
Ificlitun^  ani^eordnet  ist  und  nach  Form  und  Lage  als  Locus  coeruleus 
aimr'<prochen  werden  nmss.  Dor^^al  von  der  Schleife  ist  noch  eine  Gruppe 
von  Gandi(Mizellon  vorhanden,  welche  der  Lage  nach  der  oberen  Olive 
rntsj)richt.  Medial-dorsal  von  der  Schleife  liegen  vereinzelte  Ganglienzellen 
—  Nucleus  centralis  superior.  An  Stelle  des  medianen  Central- 
kanalrc^tcs  befindet  sich  ein  dorsal  ausmündender  Spalt,  seitlich  davon 
liegen  noch  einige  kh:'ine  mit  Ependym  ausgekleidete  Höhlen  unmittelbar 
unter  dem  Ventrikell)od<Mi.  Im  dorsalen  Anhange  sieht  man  an  einer  Stelle 
der  Periidierie,  in  einem  aiiniihernd  ovalen  Felde,  eine  dichte  Anhäufung 
von  Zellen,  von  welchen  einzelne  zahlreiche  Protoplasmaausläufer  aufweisen. 
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In  den  folgenden  Ebenen  sind  nur  mehr  einige  Bogenfasern  im 
dorsalen  Theil  der  Raphe  und  die  sehr  lockeren  Bündel  der  Schleife 
markhaltig.  Der  motorische  Trigeminuskern  ist  beiderseits  verschwunden, 
der  Locus  coeruleus  sehr  deutlich  ausgebildet.  Allenthalben  sind  kleine 
Blutungen  verstreut. 

In  dem  einen  breiteren  (Schnittführung?)  dorsalen  Fortsatz  finden 
sich  längs  der  ganzen  Peripherie  zwei  bis  drei  Reihen  ziemlich  grosser 
Zellen  mit  relativ  grossem  Kerne  und  Kernkörperchen  und  deutlichem, 
im  Verhältniss  zum  Kern  schmalem,  Protoplasma,  von  welchem  sich  nicht 
selten  zarte,  wellig  gebogene  Ausläufer  nach  allen  Richtungen  erstrecken, 
die  sich  oft  mit  Ausläufern  anderer  Zellen  durchflechten  und  ein  Netzwerk 
bilden  (Spinnenzellen).  Von  der  Peripherie  nach  innen  zu  nehmen  diese 
Zellen  an  Zahl  ab  und  liegen  mehr  verstreut  im  Gewebe.  Zwischen  diesen 
Zellen  finden  sich  nicht  selten  typische  Ganglienzellen,  die  oft  von  einem 
schmalen  Spaltraum  umgeben  zu  sein  scheinen.  Verstreut  finden  sich,  und 
zwar  mehr  in  den  centralen  Antheilen  dieser  Fortsätze,  zarte  auf  den 
Schnitten  der  Länge  nach  getroffene  markhaltige  Nervenfasern. 

In  den  weiteren  Schnitten  nimmt  gar  nichts  mehr  ausser  dem  Reste 
der  Schleife  die  Markscheidenfärbung  an.  Die  dorsalen  seitlichen 
Anhänge  s'ind  ein  wenig  grösser.  In  unmittelbarer  Nähe  der  Median- 
spalte tritt  asymmetrisch  auf  der  linken  Seite  ein  grosser  rundlicher  aus 
zahlreichen  kleinen,  ganglienzellenähnlichen  Gebilden  bestehender  Kern 
auf,  an  dessen  Stelle  sich  weiter  oben  drei  kleinere  Kerne  finden,  welche 
zur  Seite  der  Medianspalte  liegen.  Die  Kerne  verschwinden  sehr  bald 
wieder.  Ausserdem  treten  dicht  unter  dem  Ependym  des  Mediansi)altes 
grosse  Ganglienzellen  auf,  welche  nach  dem  Verschwinden  der  klein- 
zelligen Kerne  zwei  symmetrische  Lager  zu  beiden  Seiten  des  Median- 
spaltes bilden. 

Ungefähr  in  gleicher  Höhe  mit  dem  Verschwinden  der  eben  erwähnten 
kleinzelligen  Kerne  verschwindet  der  letzte  Rest  der  Schleife.  Undeut- 
liche Reste  der  oberen  Olive  (Nucleus  lemnisciV)  begleiten  sie  bis 
ans  Ende. 

Endschnitte. 

Der  Median spalt  schliesst  sich  wieder  zu  einem  mit  Epithel  aus- 
irekleideten  Kanal.  In  seiner  Umgebung  liegen  einigem  Ganglienzellen. 
Den  medialen  Rand  des  dorsalen  Anhanges  bekleidet  Epc^idyni.  Der  ganze 
Theil  ist  sehr  zellreich  und  zeigt  den  t^leichcn  Aufbau  wie  frülier  nur 
der  periphere  Antheil. 

In  den  nasalsten  Schnitten  öffnet  sich  der  Gen tralkanal  noch  ein 
letztes  Mal  am  dorsalen  Rande.  Die  Ganglienzellen  sind  aus  seiner  Um- 
gebung verschwunden. 

Vom  Centralnervensystera  ist  nach  dem  vorliegenden  Befunde 
(las  Rückenmark  und  die  Oblongata  bis  in  die  Gegend  des  Locus 
coeruleus  ausgebildet.  Weiter  aufwärts  geht  der  ausgebildete  Theil 
des  Centralnervensystems  durch  atypisch  entwickelte  Hirnantheile  in 
die  häutige  Masse  der  Area  cerebro-vasculosa  über,  welche  die  im 
Sectionsbefund  erwähnten,  mikroskopisch  nicht  untersuchten,  höekrigeu 
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Knollen  enthält  An  der  Oblongata  hängt  ein  Rudiment  des  Klein- 
hirns, wie  aus  dem  Verhalten  der  Meningen,  der  Plexus  chorioidei, 
der  Bildung  eines  4.  Ventrikels  und  an  einzelnen  Stellen  auch  aus 
dem  histologischen  Bau  der  peripheren  Schichten  zu  erschliessen  ist. 
Es  besteht  aus  einem  Querwulst  mit  seitlichen  Anhängen  und  hat 
weder  Bindearme  noch  Brückenarme. 

Ganz  kleine  Beste  desselben  reichen  als  laterale  Anhänge  der 
Oblongata  bis  nahe  an  ihr  cerebrales  Ende. 

Das  Rückenmark  zeigt  beträchtliche Mikromyelie.  Im  Brustmarke 
findet  sich  die  eingangs  dieser  Arbeit  erwähnte  seitliche  Einkerbung 
der  äusseren  Oberfläche,  die  auf  der  einen  Seite  eine  tiefe,  auf  der 
anderen  eine  seichte  Furche  bildet. 

Die  äussere  Form  der  Medulla  oblongata  weicht  im  unteren 
Theile  durch  das  Fehlen  der  Pyramiden  und  des  charakteristischen 
Feldes  der  Oliven,  sowie  das  Geschlossenbleiben  des  Central- 
kanals  erheblich  vom  Normalen  ab.  Im  oberen  Theil  der  Oblon- 
gata ist  die  Brücke  auf  ein  schmales  markloses  Gebilde  reducirt. 
Dadurch  ist  der  sagittale  Durchmesser  der  Oblongata  stark  verkürzt 
und  das  mächtige  Corpus  trapezoides  liegt  nahe  der  ventralen  Ober- 
fläche.   Das  Ganze  hat  eine  gewisse  Thierähnlichkeit  (Fig.  6). 

In  hohem  Grade  wird  die  Gesammtform  des  Querschnittes  der 
Oblongata  durch  das  eigenthümliche  Verhalten  des  Centralkanals 
beeiuflusst  Der  Centralkanal  öffnet  sich  eigentlich  an  gar  keiner 
Stelle  völlig  zum  4.  Ventrikel.  Im  unteren  Theil  der  Oblongata 
erweitert  sich  der  Centralkanal  beträchtlich,  bleibt  aber  in  dem 
Segment,  wo  die  Hinterstränge  auseinander  weichen  und  die  Corpora 
restiformia  schon  gebildet  sind,  noch  völlig  geschlossen.  Die  dorsale 
Bedeckung  des  Centralkanals  ist  hier  ein  ausgedehntes  mark&serloses 
Stratum,  das  allem  Anscheine  nach  aus  Glia  besteht  Mit  diesem 
Stratum  hängt  der  Querwulst  des  Kleinhimrudiments  zusammen. 
Oberhalb  desselben  liegt  der  4.  Ventrikel.  Er  wird  ventral wärts  vom 
dorsalen  Rande  der  Medulla  oblongata,  seitlich  von  den  Antheilen  des 
Eleinhirns  und  dorsalwärts  von  den  Meningen  begrenzt,  die  zwischen 
den  Kleinhimantheilen  ausgespannt  sind.  In  diesen  4.  Ventrikel 
mündet  aber  der  Centralkanal  nicht  ein,  sondern  setzt  sich  als  ein 
System  von  Hohlgängen  unter  dem  Boden  der  Rautengmbe  cerebral  wärts 
fort  Erst  am  cerebralen  Ende  der  Rautengrube  münden  einige  dieser 
Kanäle  in  den  4.  Ventrikel.  Hier  zeichnet  sich  unter  dem  Kanal- 
system wieder  ein  medianer  Hauptkanal  aus,  der  zuletzt  allein  übrig 
bleibt  und  an  den  Endschnitten  offenbar  dem  Aquaeductus  Sylvii 
entspricht 

Dass   sich   der  Centralkanal   erst   höher  cerebralwärts  öffnet,   als 
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normal,  kommt  bei  Hemicephalie  öfters  vor  (Schürhoff,  7.  Muralt). 
Mehrfache  Hohlenbildungen  in  der  Umgebung  der  Rautengrube  finden 
sich  übrigens  bei  verschiedenartigen  MissbUdungen  des  Centralnerven- 
systems,  sie  wurden  auch  bei  Porencephalie  beobachtet  (Ober- 
steiner.) 

In  unserem  Falle  reichte  vom  4.  Ventrikel  eine  caudalwärts  ge- 
richtete Ausstülpung  in  den  Querwulst  des  Kleinhirnrudiments  hinein. 
Plexusschlingen  waren  jedoch  nur  im  eigentlichen  vierten  Ventrikel 
vorhanden.     Aehnliches  hat  Schürhoff  beobachtet. 

Die  eigenthümlichen  Veränderungen  am  Centralkanal  und  der 
Rautengrube  sind,  wie  eingangs  erwähnt,  bereits  mehrfach  für  die 
Genese  der  Syringomyelie  verwerthet  worden.  Es  ist  sehr  wahrschein- 
lich, dass  sie  auf  frühembryonale  Vorgänge,  vielleicht  schon  beim 
Schlüsse  des  MeduUarrohrs,  zurückzuführen  sind.  Darauf  weist  in 
unserem  Falle  auch  der  Keil  von  Gliafasern  in  der  Raphe  am  cere- 
bralen Ende  der  Oblongata  hin,  der  ebenfalls  einem  frühembryonalen 
Gebilde,  dem  „hinteren  Keilstück"  von  Retzius  entspricht,  um  so  mehr, 
als  sich  der  Zusammenhang  einiger  dieser  Gliafasern  mit  Ependym- 
zellen  des  Centralkanals  nachweisen  lässt. 

Das  ganze  Centralnervensystem  ist  von  kleinen  Blutungen  durch- 
setzt, welche  von  unten  nach  oben  immer  zunehmen  und  namentlich 
die  graue  Substanz  stark  betreffen.  Stellenweise  sind  sie  symmetrisch, 
z.  B.  in  beiden  oberen  Oliven. 

Betrachten  wir  nun  den  inneren  Bau,  wie  er  sich  an  der  Serie 
von  Schnitten  darstellt. 

Im  Rückenmarke  ist  die  Zeichnung  der  grauen  Substanz  dadurch 
wesentlich  verändert,  dass  der  Centralkanal  und  mit  ihm  die  Com- 
missuren  sehr  stark  ventralwärts  verschoben  sind.  Dadurch  ist  wieder 
insbesondere  die  Form  des  Seitenhorns  vollständig  verändert,  denn 
seine  Basis  ist  mit  dem  Centralkanal  vorwärts  gerückt,  während  seine 
Spitze  durch  die  Einkerbung  nach  hinten  verzogen  ist.  So  hat  das 
Seitenhorn  im  Dorsalmark  eine  rückwärts  gewandte  Spitze.  Im  Cervi- 
calmark  liegt  es  scheinbar  ganz  im  Bereiche  des  Hinterhorns.  Der 
Contour  der  grauen  Substanz  ist  wesentlich  plumper,  die  feinen  Zacken 
und  Fortsätze,  ^die  sich  beim  normalen  Neugeborenen  in  die  weisse 
Substanz  hinein  erstrecken,  fehlen  zum  grössten  Theil.  Das  Aus- 
sehen des  Hemicephalen-Rückenraarks  erinnert  an  die  Bilder  vom 
embyronalen  Marke,  sowohl  was  den  glatten  Contour  der  grauen 
Substanz  als  den  nahezu  gleich  breiten  Saum  der  Vorderseitenstränge 
betrifft. 

In  der  weissen  Substanz  überwiegen  die  Hinters  trau  ge.  Sie 
sind   wohl  im  Ganzen  auch  an  der  Mikromyelie  betheilif^t,    doch  lässt 
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sich  kein  Ausfall  bestimmter  FasergattuDgen  nachweisen.    Es  besteht 
keine  Trennung  der  embryonalen  Zonen. 

Faserarm  und  sehmal  sind  die  Vorderseitenstränge.  In  diesen 
fehlt  gänzlich  das  helle  Feld  der  Pjramidenseitenstrangbahn, 
die  in  dieser  Zeit  noch  marklos  sein  muss.  Aach  von  einem  der 
Pyramidenvorderstrangbahn  entsprechenden  Felde  ist  in  den 
höheren  Theilen  des  Rückenmarks  nichts  zu  sehen,  vielmehr  ist  ge- 
rade der  eigentliche  Vorderstrang  noch  verhältnissmässig  am  reichsten 
an  Markfasem. 

Von  der  Eleinhirnseitenstrangbahn  ist  ein  ganz  kleiner  Rest 
erhalten,  kenntlich  an  seiner  Lage  und  der  tiefen  Schwärzung  seiner 
Fasern  bei  Markscheidenfarbung.  Ein  ganz  schmaler  markloser  Streif 
liegt  hier  an  dem  peripheren  Rande  und  ist  wohl  zum  Theil  als 
Ausdruck  des  Defectes  weiterer  Fasern  der  Kleinhimseitenstrangbahn 
zu  deuten.  Moglicherweise  entspricht  der  ventrale  Antheil  dieses 
marklosen  Streifchens  im  Lenden-  und  Brustmark  einem  Defect  des 
Gowers'schen  Bündels. 

Der  Seitenstrang  ist  aber  so  klein  und  faserarm,  dass  auch  das 
Fehlen  des  Gowers'schen  Bündels  noch  nicht  zur  Erklärung  des  Befundes 
genügt.  Da  die  im  Seitenstrange  erhaltenen  Fasern  sämmtlich  —  mit 
Ausnahme  des  Rudiments  der  Kleinhimseitenstrangbahn  —  sehr  dünn 
sind,  haben  wir  allen  Grund,  auch  einen  Ausfall  des  dickfaserigen 
Monakow'schen  Bündels  (Fasciculus  intermediolateralis)  zu  ver- 
muthen.  Der  Befund  in  der  Oblongata  würde  dem  nicht  wider- 
sprechen. 

Zeichnet  man  an  einem  normalen  Rückenmarksquerschnitt  die 
Eintheilung  der  Vorderseitenstränge  in  Bahnen  ein  und  denkt  sich 
das  Areal  der  P  jramidenbahn ,  Kleinhimseitenstrangbahn,  des 
Qowers'schen  Bündels  uud  des  Monakow'scheu  Bündels  weg  (vgl.  die 
betreffenden  Figuren  im  Lehrbuche  von  Obersteiner*)  oder  bei 
E  ding  er  2)),  so  bleibt  jenes  nahezu  gleichbreite  Band  der  Vorder- 
seitenstränge um  das  Rückenmarksgrau  übrig,  das  die  Bilder  unseres 
Falles  thatsächlich  zeigen. 

Wahrscheinlich  fehlen  auch  noch  andere  Fasern  in  den  Seiten- 
strängen  (Tractus  spino-thalamicus  von  Edinger,  kurze  Bahnen 
u.  s.  w.).  Sicherlich  sind  die  kurzen  intraspinalen  Bahnen  reducirt, 
weil  der  Processus  reticularis  stark  verkleinert  ist 


1)  H,  Obersteiner,  Anleitung  beim  Studium  des  Baues  der  nervösen  Cen- 
tralorgane.    Wien  1901. 

2)  L.  Edinger,   Vorlesungen   über  den  Bau   der  nervösen   Centralorgane. 
Leipzig  1901. 
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Die  Wurzeln  sind  etwas  dünner,  die  Lissauer*sche  Rand- 
zone ist  markhaltig,  ihre  Ausdehnung  an  der  Peripherie  etwas  ver- 
grossert,  was  der  plumperen  Form  des  Hinterhorns  entspricht. 

Die  graue  Substanz  hat  überall  nur  ein  spärliches  Markfaser- 
geflecht. Die  Vorderhornzellen  scheinen  an  Zahl  etwas  verringert; 
eingehendere  Erörterungen  über  die  Ganglienzellen  sind  wegen  der 
Schwierigkeiten  der  Färbung  an  unseren  Präparaten  unthunlich.  Die 
Seitenhorn Zellen  sind  reichlich  vorhanden.  Im  Lendenraark  ist 
die  Qegend  der  Clarke'schen  Säulen  durch  Einbuchtung  der  Hinter- 
stränge und  Einstrahlung  von  Fasern  gekennzeichnet.  Einige  Gang- 
lienzellen sind  daselbst  sowie  im  Brustmarke  nachweisbar,  wahrschein- 
lich sind  auch  die  an  der  entsprechenden  Stelle  des  Halsmarks 
gelegenen  Ganglienzellen  als  Stilling'sche  Zellen  zu  deuten. 

Vergleicht  man  den  Rückenmarksbefund  unseres  Falles  mit  dem, 
was  in  der  Literatur  verzeichnet  ist,  so  zeigt  sich,  dass  wohl  in  den 
Grundzügen  des  Aufbaues  Uebereinstimraung  herrscht,  dass  aber  in 
den  Einzelheiten  manche  nicht  unbeträchtliche  Abweichungen  be- 
stehen. 

Gemeinsam  und  typisch  ist  die  verhältnissmässig  gute  Ausbildung 
der  Hinterstränge,  die  Verkleinerung  der  Vorderseitenstränge,  die 
Faserarmuth  der  grauen  Substanz.  In  allen  Fällen  mit  Ausnahme  des 
Falles  von  Arnold  fehlte  die  Pyramidenbahn.  Bereits  die  Gebrüder 
Petren  und  v.  Muralt  haben  jedoch  Zweifel  erhoben,  ob  das  von 
Arnold  als  Pyramidenseitenstrangbahn  gedeutete  faserarme  Fleckchen 
auch  in  der  That  so  aufzufassen  sei,  und  wir  müssen  uns  diesen 
Zweifeln  anschliessen,  da  die  Ergebnisse  der  elektrischen  Reizung,  auf 
die  Arnold  das  Hauptgewicht  legt,  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen 
nichts  für  die  Existenz  einer  Pyramidenbahn  beweisen. 

Das  Verhalten  der  Clarke'schen  Säulen  und  der  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn  ist  variabel.  Arnold  fand  die  erstereu  so  gut  w^e 
normal,  die  Kleinhirnseitenstrangbahn  bildete,  obgleich  verschmälert, 
einen  hervorragenden  Bostandtheil  der  Seitenstränge.  Veraguth  sah 
in  einem  Falle  (IX)  die  Clarke'schen  Säul(?u  deutlich.  Ueber  die 
Kleinhirnseitenstrangbahn  spricht  er  sich  nicht  aus;  doch  ist  aus  der 
Abbildung  (Fig.  23)  zu  ersehen,  dass  sie  in  geringem  Grade,  doch  etwas 
stärker  als  in  unserem  Falle,  angelegt  ist.  Schürhoff  fand  in 
mehreren  Fällen  spärliche  Ganglienzellen  an  der  Stelle  der  Clarke'scheii 
Säulen,  aber  diese  selbst  nicht  in  der  oharakteristisoheu  Form  ausgebildet. 
Die  Kleinhirnseitenstrangbahn  war  trering.  Darvas  zeichnet  eine 
rediicirte  Kleinhirnseitenstrangbahn,  macht  aber  ül)er  die  Ganglienzellen 
keine  Angaben.  In  den  Fällen  von  Leonowa,  von  Brüdern  Petr<Mi 
nnd  Raffone  fehlten  beide  Gebilde,    Im  Falle  v.  Muralt's  fehlte  jede 
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Andeutung  einer  Clarke'schen  Säule,  jedoch  verlief  ein  Faserbündel 
an  der  Stelle  der  Eleinhirnseitenstrangbahn  bis  in  den  Brusttfatiil.  In 
dem  sehr  wenig  ausgebildeten  Falle  von  Bulloch  waren  vereinzelte 
Ganglienzellen  in  den  Clarke'schen  Säulen  vorhanden,  eine  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn  nicht  nachweisbar. 

Variabel  ist  auch  das  Verhalten  der  Lissauer'schen  Randzone. 
Sie  istb^i  den  Anencephalen  Leonowa's  und  Bulloch's  ebenso. mark- 
los,  wie  bei  dem  hoch  entwickelten  Hemicephalen  v.  Muralt's.  Dagegen 
war  sie  in  unserem  Falle  und  den  sehr  verschieden  ausgebildeten 
Fällen  Schürhoff's  markhaltig.  Das  beruht,  wie  auch  v.  Muralt 
wahrscheinlich  macht,  wohl  einfach  auf  Verschiedenheiten  in 
der  Entwicklung  der  Markscheiden,  nicht  auf  Defecteu  der 
Fasern. 

DerProcessus  reticularis  variirt  ebenfalls  in  seiner  Entwicklung. 

Am  Uebergang  des  Rückenmarks  zur  Medulla  oblongata 
ist  das  Fehlen  der  Pyramidenkreuzung  die  wichtigste  Erschei- 
nung. Weiter  aufwärts  fehlt  ebenso  die  Schleifenkreuzung.  Aus 
dem  Burdach'schen  Strange  lassen  sich  nur  spärliche  Fasern  ins 
Hinterhorn,  aber  keine  ventralwärts  vom  Gentralkanal  verfolgen.  Die 
Fasern,  die  aus  dem  Goll'schen  Strange  ventralwärts  ziehen  sollten, 
fehlen  gänzlich.  Dass  die  Faserkreuzung,  die  wir  im  Bereiche  des 
l.Cervicalis  beobachten,  der  vorderen  Commissur  und  nicht  der  Schleifen- 
kreuzung entspricht,  geht  aus  den  topographischen  Beziehungen  zum 
1.  Cervicalis  und  zum  Accessorius  mit  Sicherheit  hervor.  Wie  der 
Hypoglossuskem  auftritt,  erweitert  sich  der  spaltformige  Gentralkanal 
so  weit  ventralwärts,  dass  zwischen  den  Resten  des  Vorderstranges 
und  ihm  gar  kein  Platz  für  die  Schleifenkreuzung  bleibt. 

Wie  die  Bogenfasem  der  Schleifenkreuzung,  fehlen  auch  die 
Fibrae  arcuatae  externae  dorsales  vollständig.  Ihrem  Defect, 
der  bedeutenden  Verminderung  der  Eleinhirnseitenstrangbahn,  vielleicht 
auch  des  Gowers'schen  Bündels  entspricht  der  marklose  Saum  am 
lateralen  Rande,  der  sich  dorsalwärts  bis  an  die  Goll'schen  Stränge 
erstreckt. 

Höher  oben  fehlen  die  lateral  von  der  spinalen  Trigeminuswurzel 
verlaufenden  Fasern  der  Cerebello-olivarbahn.  Daher  setzt  sich  der 
marklose  Rand  continuirlich  aufwärts  fort 

Am  ventralen  Rand  der  Vordersträuge  liegt  in  dieser  Höhe  ein 
fast  markloses  Gebiet,  welches  an  einer  Stelle  den  Sulcus  longitu- 
dinalis  anterior  ausfüllt  und  zwei  flache  symmetrische  Buckel  bildet, 
die  medialwärts  von  dem  Austritte  der  Hypoglossuswurzeln  liegen. 
Dem*  Helweg'schen  Bündel  entspricht  es  nicht,  denn  dieses  liegt 
lateral    von   den    Hypoglossuswurzeln.     Vielleicht   ist   das   markarme 
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Feld,  das  Aruold  in  seinem  Falle  an  der  entsprechenden  Stelle, 
medial  von  den  Olivenrudimenten  und  ventral  von  dem  Vorderstrange, 
abbildet  und  als  rudimentäre  Pyramiden  deutet,  damit  identisch.  In 
unserem  Falle  handelt  es  sich  sicherlich  nicht  um  die  Pyramiden, 
denn  das  ganze  Gebilde  reicht  nicht  ganz  bis  in  die  Höhe  des  Glosso- 
pharyngeusaustrittes. 

In  der  Substantia  reticularis  grisea  ist  eine  Zellgruppe  von  der 
Lage  der  Seitenstrangkerne  vorhanden  (medial- ventral  von  der 
spinalen  Trigeminuswurzel,  nahe  der  Peripherie  der  Oblongata,  ventral 
vom  Nucleus  ambiguus).  Die  Kleinhirnseitenstrangbahn  hat  allerdings 
in  dieser  Höhe  bereits  ihr  Ende  gefunden  und  das  Gebiet  um  die 
fraglichen  Kerne  ist  sehr  arm  an  Markfasern. 

Proximalwärts  von  der  zu  erwartenden  Schleifenkreuzung  sind 
auch  nur  ganz  vereinzelte  Bogenfasern  vorhanden.  Die  Fasern  der 
Vorder-  und  Seitenstränge  aber  sind  von  leeren  Feldern  bogenförmig 
durchfurcht.  Auch  fehlen  vollständig  die  Fibrae  arcuatae  externae 
ventrales.  Dass  die  Fasern,  die  im  obersten  Halsmark  aus  der  vorderen 
Commissur  an  den  ventralen  Rand  der  Vorderstränge  ziehen,  nichts 
mit  den  Fibrae  arcuatae  externae  zu  thun  haben,  ist  klar. 

Das  schmale  marklose  Feld  im  ventralen  Theile  der  Medulla 
oblongata,  das  sich  in  seinem  caudalen  Theil  von  den  Hypoglossus- 
wurzeln  bis  ungefähr  zur  Mitte  ihres  Abstandes  von  der  spinalen 
Trigeminuswurzel  erstreckt,  in  der  Höhe  des  Glossopharyngeusaustrittes 
vom  ventralen  Rande  ab  ein  wenig  ins  Innere  rückt  und  weiter  auf- 
wärts verschwindet,  muss  wohl  als  Rudiment  der  Oliven  gedeutet 
werden.  Das  gleiche,  ebenfalls  ganglienzellenlose,  Gebilde  fanden 
Darvas  und  v.  Muralt.  Schürhoff  beobachtete  verschiedene  Grade 
der  Ausbildung  der  Oliven,  die  in  seinen  Abbildungen  sehr  schön 
reproducirt  sind.  Fig.  4  (Fall  1),  Fig.  7  (Fall  II)  und  Fig.  15  (Fall  V) 
entsprechen  unserem  Befunde,  während  Fig.  10  (Fall  111)  und  Fig.  13 
«Fall  IV)  das  Gebilde  etwas  mehr  ausgebildet  zeigen,  und  in  Fig.  24 
«Fall  IX)  eine  relativ  hoch  entwickelte  Olive  vorhanden  ist.  Im  Falle 
von  Arnold    waren  einige   Ganglienzellen    und    Fasern    nachweisbar. 

Die  Aplasie  der  Olive  beim  Vorhandensein  der  anderen  Gebilde 
dieses  Abschnittes  ist  entwicklungsgeschichtlich  zu  begründen.  Nach 
den  Ermittelungen  von  His^)  entstammt  die  Olive  einer  Lippe  der 
dorsalen  Wand  des  Medullarrohres,  die  sich  umlegt  und  ventrahvärts 
gegen  die  Mittellinie  vorwächst.  Hier  bildet  sich  eine  winkelig  ge- 
bogene Platte    als  Anlage    des    Olivenkerns    und    seiner  Nebeugebilde, 

1)  W.  Hl 8,  lieber  die  EntwickhiDg  des  Eicchlappeiis  und  des  Kicchgaiiir- 
liona  und  über  diejenige  des  verirmgerteu  Markes.  Verliau(lluiig<'n  der  anatoni 
Gesellschaft  1889.  Ergäuzungsheft  zum  Anatcjiuischen  Anzeiger  ISbl».  S.  <l.'i. 
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während  die  benachbarten  Kerne  (Seitenstrangkem  und  Keilstrang- 
kem)  aus  einem  mehr  lateralwärts  gelegenen  Zellhaufen  hervor- 
gehen. Da  die  Zellen  der  Olive  also  erst  von  der  dorsalen  Hügel- 
platte secundär  an  die  Ventralfläche  des  Medullarrohrs  gelangen,  ist 
nicht  nur  das  Verhalten  des  Gebildes,  sondern  auch  ein  Zusammen- 
hang seiner  Störungen  mit  denen  beim  Schlüsse  des  Medullarrohrs 
begreiflich.  Durch  das  Fehlen  einer  wirklichen  Olive  und  der  Fibrae 
arcuatae  eztemae  ventrales  erklärt  sich  die  hochgradige  Verminderung 
der  Fibrae  arcuatae  intemae  in  dieser  Region. 

Das  Wenige,  was  von  Bogen  fasern  vorhanden  ist,  kann  demnach 
gedeutet  werden  als:  1.  Fasern  von  den  Vagus-  und  Olossopharyngeus- 
kernen,  oder  2.  eigene  Fasern  der  Substantia  reticularis,  oder  3.  viel- 
leicht auch  noch  als  einzelne  Fasern  von  Hinterstrangkemen  zur  Schleife, 
die  sich  höher  oben  kreuzen.  Da  diese  Bogenfasem  in  der  Höhe  des 
Beginns  der  Corpora  restiformia  fast  nur  im  Gebiete  der  Ganglien- 
zellen des  V  Orders  trän  gkerns  zu  finden  sind,  werden  es  wohl 
hauptsächlich  eigene  Fasern  der  Substantia  reticularis  sein. 

Das  kleine  Bündel  von  Schleifenfasern,  das  sich  hier  im 
ventralen  Theil  der  Substantia  reticularis  alba  abgrenzt,  dürfte  daher 
vorwiegend  aus  dem  Vorderstrang  stammen  (Fig.  5). 

Ventral  von  der  Schleife,  im  Winkel  zwischen  ihr  und  den  Hypo- 
glossuswurzeln  liegt  eine  kleine  Gruppe  von  Ganglienzellen,  sehr  wahr- 
scheinlich der.Nucleus  arcuatus. 

Die  Hinterstrangkerne  waren  in  unserem  Falle  kleiner  und 
ihre  Ganglienzellen  undeutlich.  Es  ist  nicht  wahrscheinlich,  dass  der 
letztere  Befund  eine  blosse  Folge  der  mangelhaften  Färbbarkeit,  also 
eines  Mangels  der  Untersuchungsmethode  ist;  denn  dieselbe  Beobach- 
tung ist  in  allen  untersuchten  Fällen  gemacht  worden  (Schürhoff, 
Arnold,  v.  Muralt  etc.). 

Die  bedeutende  Reduction  des  Corpus  restiforme  ist  nach 
den  dargelegten  Verhältnissen  in  dem  Fehlen  eines  grossen  Theils 
seiner  Bestandtheile  begründet 

Das  hintere  Längsbündel  grenzt  sich  schon  verhältnissmässig 
tief  von  den  anderen  Längsfaserzügen  ab  (Fig.  5). 

Die  spinale  Trigeminuswurzel  ist  im  unteren  Theile  der 
MeduUa  oblongata  das  mächtigste  Gebilde  (Fig.  4).  Gut  ausgebildet 
sind:  Glossopharyngeus  mit  seiner  spinalen  Wurzel,  Vagus, 
Accessorius  und  der  Nervus  intermedius  Wrisbergi.  Die 
Hypoglossuswurzeln  sind  dünn.  Sie  haben  wegen  des  Fehlens  der 
Pyramiden  und  der  Oliven  einen  sehr  kurzen  intraspinalen  Verlauf. 
Ueber  feinere  Einzelheiten  der  Hirnnervenkerne  lässt  sich  nichts  Ge- 
naues aussagen. 
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Gegen  den  Facialiskern  zu  wird  die  Substantia  reticularis 
sehr  reich  an  Ganglienzellen.  Ausser  dem  Nucleus  centralis  inferior 
sind  überall  Ganglienzellen  eingestreut.  Dorsal-lateral  vom  hinteren 
Längsbündel  liegt  ein  kleiner  Kern,  der  nicht  gedeutet  werden  konnte. 
Mit  dem  Nucleus  funiculi  teretis  hat  er  oifenbar  nichts  zu  thun. 

Während  die  Ganglienzellen  des  Haubenfeldes  hier  zahlreicher 
werden,  nehmen  seine  Fasern  rasch  an  Zahl  ab.  Der  laterale  Theil 
ist  wie  schon  in  den  caudaleren  Abschnitten,  äusserst  faserarm.  Ins- 
besondere liegen  zwischen  Facialiskern  und  spinaler  Trigerainuswurzel 
nur  wenige  und  dünne  Längsfasern.  Das  unterstützt  die  schon  beim 
Rückenmark  ausgesprochene  Ansicht,  dass  das  Monakow'sche  und 
der  grösste  Theil  des  Gowers 'sehen  Bündels  fehlen. 

Bekanntlich  wird  in  neuester  Zeit  noch  mancher  wichtige  Faser- 
zug in  dem  lateralen  Abschnitte  des  Haubenfeldes  beschrieben  (vgl. 
z.  B.  die  Besprechung  eines  Defects  an  einer  etwas  caudaleren  Stelle 
dieses  Gebietes  bei  A.  Wallenberg*)).  Da  jedoch  der  Verlauf  dieser 
Züge  beim  Menschen  noch  nicht  hinreichend  sichergestellt  ist,  ist  eine 
Erörterung  derselben  bei  unserer  Missbildung  nicht  am  Platze. 

Facialis  und  Abducens  sind  gut  ausgebildet,  ihre  Kerne  zellen- 
reich. Der  sonst  schon  im  7.  Monate  markhaltige  Stiel  der  oberen 
Olive  vom  Abducenskern  ist  nicht  nachweisbar. 

Ein  sehr  stark  entwickeltes  Gebilde  ist  der  Acusticus.  Sowohl 
Vestibularis  als  Cochlearis  sind  faserreich.  Die  Fasern  des  ersteren 
sind  dicker,  die  des  letzteren  varicös.  Der  dreieckige  Acusticuskeru 
ist  nicht  mit  voller  Sicherheit,  aber  doch  mit  einer  gewissen  Wahr- 
scheinlichkeit zu  identificiren.  Die  spinale  Acusticuswurzel  reicht 
tief  hinab.  Der  grosszellige  Kern  kann  nicht  in  den  Deiters'schen 
und  Bechterew*schen  Kern  zerlegt  werden.  Aus  dem  grosszelligen 
Kern  ziehen  zahlreiche  Faseru  medianwärts.  Ein  Theil  davon  lässt 
sich  durch  den  Austrittsschenkel  des  Facialis  ins  dorsale  Haubenpfe- 
biet  verfolgen,  ein  Theil  zieht  anscheinend  mit  den  Facialisfasoru  znr 
Mittellinie.  Der  accessorische  Acusticuskern  ist  gross.  Striae  medulläres 
sind  natürlich  nicht  nachweisbar,  da  sie  beim  Neugeborenen  nocli 
marklos  sind.  Es  ist  aber  für  sie  auch  nur  sehr  wenig  Platz  vor- 
handen, denn  das  Höhlensystem  des  Centralkanals  reicht  hier  hart 
an  das  dorsale  markhaltige  Gebiet  (Austrittsschenkel  des  Facialis), 
so  dass  es  wahrscheinlich  ist,  dass  sie  gar  nicht  angelegt  sind. 

Das  Corpus  trapezoides  ist  gut  ausgebildet,  die  Lage  des 
Trapezkerns  durch  ein  helles  Feld  gekeunzeiclmet. 

ll  A.  Wallenberg,  Anatomischer  IJet'uiid  in  cinetn  als  noiite  Bnn):iran'c('- 
tioQ  beschriebenen  Falle.  Arch.  f.  Psychiatrie  und  Nervcnkiaiikh.  H(l.:i4.  l'i'U. 
S.  923. 
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Die  obere  Olive  reicht  hinab  bis  ans  caadale  Ende  des  Facialis- 
kems  und  hinauf  bis  über  den  Locus  coeruleus.  Es  sind  in  ihr  Gang- 
lienzellen nachweisbar.  Ihr  caudaler  Theil  hat  keinen  Markmantel, 
vom  Corpus  trapezoides  an  steigen  aber  mit  ihr  Bündel  aufwärts. 

Die  Brücke  ist  ein  kleines  Gebilde,  sie  enthält  keine  Fasern, 
welche  ihre  Ganglienzellen  mit  anderen  Gebilden  verknüpfen.  Die  ganz 
vereinzelten  Querfasern,  welche  hie  und  da  in  einem  Schnitte  zu  sehen 
sind,  entbehren  oflTenbar  jeglicher  Bedeutung. 

In  der  Höhe  des  Acusticus  wird  das  hintere  Längsbündel 
sehr  stark  vermindert.  Da  es  hier  zugleich  von  zahlreicheren  Bogen- 
fasern  als  in  den  caudaleren  Theilen  durchsetzt  wird,  und  da  sich  in 
diesen  Theil  des  Haubenfeldes  Fasern  aus  der  Gegend  des  Deiters- 
schen  Kernes  verfolgen  lassen,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  hier 
Fasern  des  hinteren  Längsbündels  zahlreich  in  die  frontale  Richtung 
umbiegen  und  endigen.^)  Wahrscheinlich  gehört  ein  Theil  der  Fasern 
des  hinteren  Längsbündels  eigentlich  dem  prädorsalen  Laugsbündel 
an,  jenen  in  der  letzten  Zeit  eingehender  studirten  absteigenden 
Vorderstrangbahnen. 

Die  Schleife  wird,  wie  es  scheint,  schon  in  der  Höhe  des  Nervus 
intermedius  Wrisbergi  von  ihrer  Lage  neben  der  Raphe  lateralwärts 
verschoben,  entsprechend  der  Verkürzung  des  sagittalen  Durchmessers 
der  Oblongata.  Sie  bildet  ein  kleines  und  faserarmes  Bündel,  ist  inner- 
halb des  Corpus  trapezoides  gut  zu  verfolgen  und  wächst  oberhalb 
desselben  an,  gleichzeitig  mit  den  Längsfasem  der  oberen  Olive,  denen 
sich  ihre  Fasern  anlegen. 

Das  Gebiet  des  Trigeminus  ist  der  oberste  Theil  des  verlän- 
gerten Marks,  der  noch  völlig  ausgebildet  ist.  Der  motorische  Quintus- 
kern,  der  motorische  Ast  und  sein  gekreuzter  Antheil  sind  nebst  der 
mächtigen  spinalen  Wurzel  und  dem  sensiblen  Kern  deutlich.  Viel- 
leicht ist  auch  die  cerebrale  Wurzel  vorhanden. 

Die  Ganglienzellen  des  Haubenfeldes  sind  auch  in  dieser  Höhe 
zahlreich.    Ein  Theil  bildet  den  Nucleus  reticularis  tegmenti. 

In  der  Höhe  des  Trigeminusaustrittes  verschwindet  wieder  ein 
grosser  Theil  des  hinteren  Längsbündels. 

Die  Schleife  wächst  im  caudalen  Theil  des  Trigeminusgebietes 
noch  etwas  an,  ihr  Querschnitt  nimmt  jedoch  auch  hier  nur  einen 
kleinen  Theil  vom  ventralen  Rand  des  Haubenfeldes  ein.  Noch  inner- 
halb des  Trigeminusaustrittes  verkleinert  sich  die  Schleife  wieder  und 


1)  Vgl.  die  Untersuchungen  über  das  hintere  Längsbündel  menschlicher 
Embryonen  von  0.  Hösel,  Beiträge  zur  Markscheidenentwicklung  im  Gehirn 
und  in  der  Medulla  oblongata  des  Menschen.  Monatsschr.  f.  Psychiatrie  und 
Neurologie  VI.  (1899.)  S.  161,  VII.  (1900.)  S.  265  u.  345. 
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die  Fasern  des  restlichen  Theiles  stehen  lockerer.  Sie  lassen  sich  dann 
noch  weit  hinauf,  fast  bis  ans  oberste  Ende  der  Oblongata  verfolgen, 
wo  sie  das  Einzige  sind,  was  noch  Markscheidenfärbung  annimmt. 
Reste  der  oberen  Olive  (oder  vielleicht  schon  Schleifenkern?)  finden 
sich  auch  in  dieser  Höhe.  Hier  verlieren  sich  die  Längsbündel  der 
Schleife,  ohne  dass  sich  Querfasern  anschliessen. 

Oberhalb  des  Trigeminusgebietes  lassen  sich  noch  die  Ganglien- 
zellen des  Locus  coeruleus  sicher  agnosciren.  Hier  endet  das 
Wenige,  was  vom  hinteren  Längsbündel  und  vom  dorsalsten  Theile 
der  Bogenfasern  und  der  Raphe  übrig  geblieben  ist. 

Höher  hinauf  finden  sich  atypische  Kerne,  zuletzt  Ganglienzellen 
um  den  Centralkanal.  Es  handelt  sich  wohl  um  Reste  von  Augen- 
muskelkernen.    Nervenverbindungen  sind  hier  nicht  nachzuweisen. 

Vom  inneren  Bau  des  Kleinhirnrudiments  ist  wenig  zu  sagen. 
Von  der  Rinde  sind  stellenweise  deutliche  Reste  mit  Purkinje'schen 
Zellen  vorhanden,  meist  aber  ist  der  Rand  ganz  atypisch.  Die  mehr 
cerebralwärts  an  der  Oblongata  hängenden  schmalen  Fortsätze  ent- 
halten in  den  lateralen  Theilen  zahlreiche  Spinnenzellen  und  Ganglien- 
zellen mit  pericellulärem  Spaltraum,  im  Innern  markhaltige  Nerven- 
fasern. Das  Bild  erinnert  hier  sogar  einigermassen  an  die  Grosshirn- 
rinde. — 

Um  die  Organisation  dieses Centralnervensystems  zu  überblicken, 
stellen  w^ir  nun  zusammen,  was  ihm  von  wichtigeren  Bahnen  und 
Centren  im  Vergleich  zum  Normalen  fehlt  und  was  bei  ihm  nach- 
weisbar ist. 

Es  fehlen:  Vorderhirn,  Zwischenhirn  und  Mittelhirn. 

Von  ihren  spinalen  Verbindungen  fehlen  Pyramidenbahn 
und  Monakow^sches  Bündel. 

Das  Kleinhirn  ist  auf  einen  kleinen  Rest  reducirt.  Es  fehlen 
Bindearme  und  Brückenfasern,  seine  Verbindung  ist  auf  dns  Corpus 
restiforme  beschränkt. 

Das  Corpus  restiforme  enthält  nur  einen  Theil  des  un<^ekrenzteu 
Rückenmarksantheils,  nämlich  eine  sehr  spärliche  Kleinhiruseiten- 
strangbahn  aus  den  rudimentären  Clarke'schen  Säulen  und  un- 
gekreuzte directe  Fasern  aus  den  Burdach'schen'  Kernen. 
Vom  Rückenmarksantheil  fehlen  die  Fibrao  arcuatae  externae  dorsales 
aus  den  60  IT  sehen  Strängen  und  die  FiVjrae  arcuatae  externae  ven- 
trales, also  die  gekreuzte  Hinterstningsverbindiing,  ferner  der  ganze 
Olivenantheil  und  die  untere  Olive. 

Das  Gowers'sche  Bündel  fehlt  walirscheinlich  grösstentheils. 

Die  Schleife  ist  sehr  reducirt.  Nachweisbar  ist  die  Abstammung 
von  Fasern  aus  den  Vordersträu^en  und  der  oberen  Olive,  walirschein- 
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lieb  aus  den  Hirnnervenkernen  (der  Zusammenhang  mit  dem  Corpus 
trapezoides  wird  bestritten).  Es  fehlt  die  gekreuzte  Verbindung  mit 
den  Hinterstrangskernen  sieher,  soweit  sie  in  der  grossen  Schleifen- 
kreuzung verläuft. 

Von  Hirnnerven  fehlen  (beziehungsweise  stehen  mit  dem  aus- 
gebildeten Theil  des  Centralnervensystems  nieht  im  Zusammenhangt 
Olfaetorius,  Opticus,  Oeulomotorius  und  Troehlearis. 

Von  Hirnnerven  sind  nachweisbar: 

Trigeminus:  spinale  Wurzel,  sensoriseher  Kern,  motorischer 
Kern,  motorische  Wurzel  mit  ihren  gekreuzten  Fasern,  Locus  coeruleus, 
vielleicht  auch  ein  Rest  der  cerebralen  Wurzel; 

Abducens:  Wurzel  und  Kern,  es  fehlt  der  Stiel  zur  oberen 
Olive;    . 

Facialis:  Wurzel  und  Kern,  wahrscheinlich  auch  der  gekreuzte 
Autheil; 

Acusticus:  Nervus  vestibularis  und  Cochlearis,  dreieckiger  Kern 
(wahrscheinlich),  spinale  Wurzel,  grosszelliger  Kern,  accessorischer 
Acusticuskern,  Corpus  trapezoides,  Trapezkern,  obere  Olive; 

Intermedius  Wrisbergi:  Wurzel  und  Roller'scher  Glossopha- 
ryngeuskern: 

Glossopharyngeus-Va^us:  W^urzeln,  sensorischer  Kern,  spinale 
Glossopharyugeus Wurzel  mit  dem  Glossopharyngeusherd,  Nueleus  am- 
biguus: 

Accessorius:  Wurzelfasern  und  Krause'sches  Respirationsbündel; 

Hypoglossus:  Wurzelfasern  und  Kerne. 

Die  Hinters  traugkerue  sind  schwächer  ausgebildet,  Seiten - 
sträng  kerne  deutlich. 

In  der  Substantia  reticularis  sind  gut  ausgebildet:  Vorder- 
stran gkern,  Nueleus  centralis  inferior  und  Nueleus  reticu- 
laris tegmenti,  ausserdem  sind  zahlreiche  Ganglienzellen  einge- 
streut.    Die  Deutung  einiger  Kerne  ist  unsicher. 

Die  Verbindung  der  Oblongata  mit  dem  Rückenmarke 
vermitteln:  hinteres  Längsbündel  und  prädorsales  Längsbün- 
del, Vorderstran  gantheil  der  Schleife  und  wohl  auch  Seiten- 
stran gfas  er  n  der  Su Instantia  reticularis.  Weitere  Analyse  des 
Faser  Verlaufes  ist  nicht  möglich. 

Im  Rückenmark  sind  ausgebildet:  reichlich  die  Hinterstränge, 
weniger  die  Vorderstränge,  sehr  schmal  und  faserarm  die  Seitenstränge. 
Vordere  Wurzeln  dünner.  Vorderliornz^^llen  weniger  zahlreich.  Clarke- 
sche  Säulen  und  Processus  reticularis  rudimentär.  Es  fehlen  Pyra- 
midenbahn und  Monakow'sches  Bündel,  Kleinhirnseitenstrangbahn   ist 
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äusserst  reducirt,  Gowers'sches  Bündel  fehlt  mindesteüs  zum  grössten 
Theil,  die  intraspinalen  Bahnen  sind  reducirt. 

Es  ist  also  der  Bauplan  dieses  Centralnervensystems  gegen  den 
des  normalen  Gehirns  vereinfacht.  Dabei  sind  aber  keine  abnormen 
Bahnen  oder  Verbindungen  und  auch  keine  Verlagerungen  vor- 
haüden,  welche  die  segmentale  Topographie  wesentlich  verändern 
würden.  Das  ist  wichtig,  weil  nur  dann  Schlüsse  aus  den  Functionen 
des  missbildeten  Centralnervensystems  auf  die  Physiologie  des  nor- 
malen Hirns  gestattet  sind,  wenn  der  anatomische  Befund  eine  Ver- 
gleichung  bis  ins  Detail  zulässt.  Schon  um  dieser  Frage  willen  musste 
die  anatomische  Untersuchung  der  Missgebuii  so  eingehend  als  mög- 
lich vorgenommen  werden. 

Wie  im  Rückenmark,  so  sind  auch  in  der  Medulla  oblongata 
einige  Verhältnisse  typisch  für  den  Heraicephalen. 

So  überwiegt  beim  Corpus  resti forme,  wenn  es  überhaupt 
vorhanden  ist,  stets  der  ungekreuzte  Antheil  über  den  gekreuzten 
(Schürhoff,  Arnold). 

Die  Schleife  war  in  mehreren  Fällen  angelegt  (Leonowa,  Ar- 
nold). Da  nasalwärts  keine  Endstätten  für  ihre  Fasern  vorhanden  sind» 
haben  wir  hier  ein  ähnliches  Verhalten,  wie  die  Entwicklung  der 
hinteren  Wurzeln  bei  Amyelie.  Es  findet  dadurch  in  der  Oblongata 
eine  „SelbstdiflFerenzirung"  centripetaler  Fasern,  allerdings  nur  unvoll- 
kommen, nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade,  statt,  die  unabhängig  von 
der  Ausbildung  der  zugehörigen  Hirntheile  ist. 

Bei  der  Besprechung  der  äusseren  Form  des  Brückentheils  der 
Oblongata  ist  auf  eine  gewisse  Thierähnlichkeit  hingewiesen  worden. 
Bereits  Edinger^)  hat  auf  die  Thierähnlichkeit  aufmerksam  gemacht, 
die  die  Oblongata  der  Hemicephalen  durch  das  Fehlen  der  Pyra- 
midenbahn erhält.  Diese  Thierähnlichkeit  ist  mehr  als  eine  oberfläch- 
liche Aehnlichkeit,  sie  zeigt  sich  vielmehr  in  vielen  Einzelheiten  des 
Auf  baus.  Das  Fehlen  der  Pyramiden,  das  Fehlen  der  Oliven  ist  ebenso 
den  niederen  Vertebraten  mit  den  Hemicephalen  gemein,  wie  die 
mächtige  Entwicklung  des  Acusticusgebietes  im  Vergleich  zur  übrigen 
Oblongata. 

Bemerkenswerth  ist  auch  das  Verhalten  der  oberen  Olive.  Wäh- 
rend beim  normalen  Menschen  die  obere  Olive  von  der  unteren 
an  Grösse  weit  überragt  wird,  ist  bei  unserem  Hemicephalus  die  obere 
Olive  räumlich  sehr  ausgedehnt.  Ebenso  verhielt  sie  sich  im  Falle 
V.  Muralt*s.     Nun   ist  aber  die   obere  Olive   ein  phylogenetisch  alles 

1)  L.  Edinger,  Vorlesuniren  über  den  Bau  der  nervü>en  (  eutralorgnne. 
Leipzig  189<i.    S.  79. 
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Gebilde.  Dasselbe  gilt  von  dem  verhältnissmässig  grossen  Raum,  den 
das  hintere  Längsbündel  auf  dem  Querschnitte  des  unteren  Theils  der 
Oblongata  einnimmt 

Die  Thierähnlichkeit  des  Nerrensystems  der  Hemicephalen  ist 
also  in  seiner  Organisation  tief  begründet.  Diese  ist  in  gewisser  Be- 
ziehung ein  Denkmai  der  Phylogenese.  Das  beruht  oflTenbar  darauf, 
das  manche  phylogenetisch  alten  Gebilde  bei  einer  Störung  der  Onto- 
genese weniger  geschädigt  werden  und  so  einige  phylogenetisch  alte 
Beziehungen  mehr  hervortreten,  als  bei  normeJer  Entwicklung.  Für 
die  Entstehung  der  Monstren  weist  das,  wie  so  viele  andere  Momente, 
auf  eine  sehr  frühzeitige  Schädigung  der  Entwicklung  hin. 


Herrn  Professor  Dr.  Bichard  Paltauf  und  Herrn  Prosectors- 
adjuncten,  Privatdocenten  Dr.  Carl  Sternberg  bin  ich  ftlr  die  Vor- 
nahme der  Section,  die  Ueberlassung  des  Materials  und  freundliche 
Unterstützung  bei  seiner  Bearbeitung,  Herrn  Professor  Dr.  Heinrich 
Oberstein  er  für  die  Durchsicht  meiner  Präparate  zu  Dank  verpflichtet 


11.  Klinisch-physiologischer  Theil. 

Von 

Privatdocent  Dr.  Maximilian  Stemberg  und  Privatdocent 

Dr.  Wilhelm  Latzko  in  Wien. 

Von  den  hirnlosen  Missgeburten  kommt  eine  ganz  beträchtliche 
Zahl  lebend  zur  Welt  und  lässt  sich  eine  Zeit  lang,  im  Durchschnitte 
bis  zu  drei  Tagen,  am  Leben  erhalten.  Sie  bieten  eine  ausgezeichnete 
Gelegenheit,  beim  Menschen  eine  Anzahl  von  Reflexbewegungen  ohne 
den  Einfluss  der  höheren  Hirntheile  zu  studiren  und  können  daher 
för  die  Physiologie  des  Centralnervensystems  werthvoUe  Auf- 
schlüsse liefern. 

Bisherige  Beobachtungen  lebender  Hemicephalen. 

Diese  Bedeutung  der  Monstren  ist  schon  früh  erkannt  worden,  und 
der  erste  Versuch,  die  Beobachtung  eines  lebenden  Anencephalus  für 
die  Physiologie  der  motorischen  Nervencentren  zu  verwerthen,  stammt 
bereits  aus  dem  17.  Jahrhundert  Damals  herrschte  die  Lehre  des 
Descartes  von  der  Zirbeldrüse  und  dem  Hirn  als  ürsprungsstätten 
der  Bewegung,  und  eine  lebende  hirnlose  Missgeburt  musste  diese 
Theorie  nothwendig  erschüttern.    Wir  lesen  in  den   „Philosophical 
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Transactions**  vom  Jahre  1667  folgenden  interessanten  Bericht 
aas  Paris  ^): 

„An  Infant  come  to  maturity  having  instead  of  a  Head  and  Brain, 
a  Mass  of  flesh  like  any  Liver;  and  was  found  to  move.  And  this 
Foetiis  occasioned  a  Question  for  the  Cartesians,  how  the  motion  could 
be  performed,  and  yet  the  Glandula  pinealis  or  Conarium  be  wanting, 
nor  any  Nerves  visible,  which  come  from  the  Brain?  The  marrow  in 
the  Spine  was  of  the  some  substance.  It  liv'd  four  days  and  then 
dyed.  It  was  anatomized  by  M.  Eramerez  in  presence  of  the 
Assembly". 

Ein  Jahrhundert  später  wies  Soemraering  auf  die  Wichtigkeit 
hin,  welche  der  Versuch  für  die  Physiologie  hätte,  einen  Anencephalus 
durch  besondere  Sorgfalt  eine  Zeit  lang  am  Leben  zu  erhalten  und  zu 
beobachten. 

Leider  scheinen  nur  wenige  solcher  Missbildungen  in  die  Hände 
aufmerksamer  Beobachter  gekommen  zu  sein.  Die  meisten  der  über- 
aus zahlreichen  älteren  und  neueren  casuistischen  Mittheilungen  be- 
schränken sich  auf  die  Angabe,  dass  das  Neugeborene  eine  gewisse 
Zeit  gelebt,  geschrieen  und  getrunken  habe. 2)  Wir  haben  nur  spärliche 
Beobachtungen  gefunden,  aus  deuen  man  Genaueres  über  die  Lebens- 
äusserungen dieser  merkwürdigen  Geschöpfe  erfahren  kann.  Sie  sind 
im  Folgenden  zusammengestellt  und  zwar  zum  grössteu  Theile  wörtlich 
widergegeben. 

Ollivier  3)  „sähe  das  hirnlose  Kind  zwei  Stunden  nach  der  Ent- 
bindung. Die  Augen  waren  fortgehend  geschlossen,  und  es  stiess 
häufige  Schreie  aus,  welche  man  durch  Einbringung  des  kleinen 
Fingers  in  den  Mund  bald  stillen  konnte,  wobei  es  wiederholt  Saug- 
bewegungen machte ;  die  Gliedmasseu  bewegte  es  mit  ziemlicher  Kraft", 
Tod  20*2  Stunden  nach  der  Geburt. 

Panizza"*)  beobachtete  Verzerren  des  Gesichts  mit  Zeichen  des 
Widerwillens  bei  Einführung  einer  bitteren  Substanz  in  deu  Mund, 
Stechen  der  Haut,  Berührung  mit  einem  Schlüssel;  iu  den  letzteren 
Fällen  auch  krampfartige  Bewegungen  der  Extremitäten. 

1)  Philosophical  Transaction  1(5(37.  Nr.  26.  p.  480. 

2j  z.  B.  ein  alter  typischer  Bericht  von  Saviard:  „vixit  quatuor  die«,  sese 
movebat,  sugebat,  clamabat".  Referirt  bei  Sandilort  1.  c.  p.  45. 

3)  G.  P.Olli  vier,  Ueber  das  Kückeu  mark  und  steine  Krankheiten.  Uebcrs. 
V.  .T.  Radius.  Leipzig  1824.  S.  94. 

4)  B.  Panizza,  Storia  d'un  mostro  nmano  anencefalo  che  visso  IS  orc, 
con  relative  considerazioni.  Giornale  doli' Istituto  Lombardo.  1S41.  Tom.I.  p.  14i' 
(citirt  nach  C.  Taniffi,  Storia  della  teratologia.    T.  VI.  Bologna  1^91.    p.  ]4n). 
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Flechsig^):  „Dieses  Kind  ist  auch  insofern  von  Interesse,  als  es 
trotz  jenes  umfänglichen  Defectes  im  Mittelhirn  1  %  Tage  lebte;  auf 
mechanische  Reize  von  selbst  geringer  Intensität  reagirte  es  mit  Be- 
wegungen in  allen  Extremitäten,  wimmerte,  verzog  das  Gesicht  schmerz- 
haft u.  s.  w.  Pulv.  chin.  in  Dosen  auf  die  Zunge  gebracht,  welche 
bei  gesunden  Kindern  sofort  heftiges  Schreien  und  sonstige  Zeichen 
von  Missbehagen  zur  Folge  hatten,  blieben  bei  jenem  indess  ohne 
alle  Wirkung.  Leider  wurden  durch  das  frühzeitige  Ende  der  Miss- 
geburt weitere  genauere  Versuche  unmöglich  gemacht"  Es  war  nur 
die  MeduUa  oblongata  bis  zur  oberen  Brückenhälfte  ausgebildet. 

0.  V.  Leonowa^)  untersuchte  einen  Anencephalus  von  1620  g 
Gewicht  und  45  cm  Länge,  welcher  17  Stunden  20  Minuten  gelebt 
hatte.  Die  MeduUa  oblongata  war  nur  bis  zum  Hjpoglossuskem 
entwickelt.  Der  Vaguskern  fehlte.  Es  müssen  also  schon  im  Rücken- 
mark Einrichtungen  zur  Unterhaltung  regelmässiger  Athmung  vor- 
handen sein. 

Kehrer  und  Hoffmann  ^j:  Länge  50  cm.  Gewicht  3210  g. 
„Athmung  und  Puls  boten  keine  Anomalie  dar.  Beim  Einführen  des 
Fingers  in  den  Mund  wurden  Saugbewegungen  vorgenommen.  Wasser 
und  Milch  konnten  geschluckt  werden,  doch  trat  zuweilen  Regur- 
gitation ein.  Harn-  und  Meconiumentleerung  erfolgten  in  normaler 
Weise.  Die  Pupillen  reagirten  nicht.  Das  Kind  schrie  selten,  wimmerte 
in  den  folgenden  Tagen  viel." 

„Wenn  das  Kind  entkleidet  und  hingelegt  wird,  gerathen  die  Ex- 
tremitäten in  lebhaft  zappelnde  Bewegungen.  Lässt  man  es  ruhig 
liegen,  so  werden  spontane  Bewegungen  kaum  ausgeffthrt,  oflfenbar 
werden  durch  die  nicht  zu  vermeidenden  Hautreize  reflectorische  Be- 
wegungen ausgelöst.  Es  ist  dies  um  so  wahrscheinlicher,  als  nicht 
allein  die  Sehnenreflexe,  sondern  auch  die  Hautreflexe  durchweg  sehr 
gesteigert  sind.  Ueberhaupt  besteht  eine  allgemein  erhöhte  Reflexer- 
regbarkeit; denn  die  an  einem  Gliede  reflectorisch  erzeugten  Be- 
wegungen (Nadelstiche,  Streichen  der  Haut)  bleiben  nicht  localisirt, 
sondern  springen  auf  die  anderen  Glieder  über.  Beim  Auslösen  der 
Reflexe  durch  Nadelstiche  schreit  das  Kind  nicht" 


1)  P.  Flechsig,  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und  Rückenmark  des 
Menschen.  Leipzig  1876.  8.  120. 

2)  O.  V.  Leonowa,  Ein  Fall  von  Anencephalie.  Archiv  für  Anatomie  und 
Physiologie,  Anatomi»che  Abtheilung.  1890.  S.  403. 

3)  Es  ist  das  der  von  Arnold  anatomiech  untersuchte  Fall.  J.  Arnold, 
Gehiru,  Rückenmark  und  Schädel  eines  Hemicephalen  von  dreitägiger  Lebens- 
dauer. Ziegler 's  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  und  zur  allgemeinen 
Pathologie.  1892.  Bd.  11.  S.  407. 
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Durch  elektrische  Reizung  der  freiliegenden  Antheüe  des  Central- 
nervensystems  wurden  einige  Contractionen  der  Muskeln  des  Körpers 
hervorgerufen. 

L.  V.  Muralt^):  „Während  seines  zweitägigen  Lebens  habe  es 
kräftig  geschrieen,  habe  geschluckt  und  normale  Muskelbewegungen 
und  Reflexe  gezeigt"  Der  ausgebildete  Theil  der  Oblongata  reichte 
bis  einschliesslich  des  Trigemi^usaustritts,  ähnlich  wie  in  unseren  Falle. 

Veraguth^):  Länge  32  cm,  Lebensdauer  53^/4  Stunden.  „Das 
Kind  wurde  ins  Kinderspital  verbracht,  weil  es  immer  schrie.  Da- 
selbst versuchte  man  ihm  Milch  einzugiessen ;  dabei  machte  es  keine 
Saiigbewegungen,  konnte  aber  etwas  Weniges  schlucken.  Das  Schreien 
Hess  allmählich  nach  und  ging  in  ein  leises,  beständiges  Wimmern 
über.  Die  Athmung  war  unregelmässig,  bald  beschleunigt,  bald 
ruhiger.  Arme  und  Beine  bewegte  das  Kind,  und  zwar  recht  kräftig. 
Zeitweise  aber  waren  die  Extremitäten  contractu rirt.  Kurz  ante  mortem 
wurde  etwas  Meconium  entleert.  Urin  wurde  nicht  beobachtet.  Ueber 
den  Puls  fehlen  Angaben,  ebenso  über  die  Pupille.  Das  Auge  wurde 
nie  geöffnet."  Die  Medulla  oblongata  war  bis  in  die  Gegend  des 
Trigeminusaustrittes  ausgebildet,  dieser  selbst  schon  undeutlich. 

Veraguth^)  giebt  von  einem  zweiten  Falle,  in  dem  nur  der 
obere  Theil  des  Rückenmarks  bandartig  ausgebildet  war,  an,  das 
die  Frucht  einige  Stunden  stenotisch  geathmet  hat. 

Vaschide  und  Vurpas*):  Männliches  Geschlecht.  Wurde 
seheintodt  geboren,  durch  heisse  Bäder  und  Abreibungen  belebt,  lebte 
39  Stunden.  Gewicht  2620.  Temperatur  28^  im  Rectum.  Athmung 
von  Cheyne-Stokes'schem  Typus,  durchschnittlich  9  Athemzüge  in  der 
Minute.  Puls  138.  Das  Herz  schlug  im  Beginn  der  respiratorischen 
Periode  schneller.  Keine  Pupillenveränderung  während  der  Dyspnoe 
oder  Apnoe.     Allgemeine  Cyanose. 

Die  Patellarreflexe  schwierig  zu  untersuchen,  weil  die  Beine  steif 
waren,  die  Reflexe  am  Vorderarm  gesteigert.  Idiomusculäre  Zuckung 
vorhanden. 

Protrusio    bulbi,     sehr    starker    Strabimus     divergens.      Pupillen 

1)  L.  V.  Muralt,  lieber  das  Nervensystem  eines  Hemicephalen.  Arcliiv 
für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  Bd.  :U.  '19<»1.^   iS.  SCU. 

2)  O.  Veraguth,  Ucber  nieder  dillerenzirte  MisKl.üdungen  des  (Vntral- 
nervensystems.  Archiv  für  Entwicklunjismechauik  der  Organii?inen.  Bd.  12.  llMjl.) 
S.  33.  Fall  IX. 

3)  Fall  VII. 

4)  Vaschide  et  Vurpas,  Contrihutiou  a  rrtude  psychopbysiol()<ri(jue  des 
actea  vitaux  en  l'absence  totale  du  cerveau  ehez  iin  eiifant.  Coniptes  ren<lus 
WA.  p.  641. 

Deutsche  Zeit«chr.  f.  NerveuhMilkuiide.    XXIV.  IM.  17 
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stark    erweitert,    namentlich     rechts,    unbeweglich,    keine    Beaction 
auf  Licht. 

20  Stunden  nach  der  Geburt  allgemeine  Krämpfe,  beginnend  im 
linken  Arm  und  mit  Urinentleerung  endigend. 

Abwehrbewegungen  (reactions  de  defense)  vorhanden,  nämlich 
Beugung  der  Kniee  und  Zurückziehen  des  Körpers  bei  unangenehmen 
Reizen. 

Kein  Reflex,  nachdem  Chinin,  bromic.  auf  die  Zunge  gebracht 
worden  war.  Kampher,  unter  die  Nase  gehalten,  verursachte  keine 
Reaction.  Auf  Ammoniak  erfolgte  Zurückziehen  des  Kopfes,  Lärm 
und  Lichtreize  ohne  Reaction.  Mehrmals  Schreien,  aber  kein  wirk- 
liches Weinen.  Einige  nicht  näher  beschriebene  spontane  Bewegungen 
wurden  ausgeführt  Saugen  und  Schlucken  erfolgte.  Die  Oblongata 
reichte  bis  an  die  Yierhügel. 

W.  Sternberg  ^)  hat  die  Qeschmacksreactionen  bei  einem 
Anencephalus  26  Stunden  nach  der  Geburt  eingehend  untersucht 

„Die  Missgeburt  führte  nicht,  wie  dies  normale  Kinder  schon  im 
Mutterleibe  stets  thun,  Saugbewegungen  beim  Einfuhren  des  Fingers 
in  den  Mund  aus,  so  dass  dieselbe  trotz  mehrfach  ausgeführter  Be- 
mühungen seitens  der  Eltern  den  ganzen  Tag  noch  gar  keine  Nahrung 
hatte  zu  sich  nehmen  wollen.  Nachdem  die  süsse  Lösung  auf  die 
Zunge  gebracht  war,  schlug  das  Kind  die  Augen  auf,  spitzt  den 
Mund,  schluckt  zum  ersten  Mal  und  mit  sichtlichem  Behagen,  führt 
Saugbewegungen  aus  und  beisst  sogar  auf  den  Pinsel,  denselben  mit 
den  Kiefern  festhaltend,  so  dass  derselbe  nur  mit  einiger  Mühe  aus 
dem  Munde  entfernt  werden  kann.  Wurde  alsdann  die  bittere  Chinin- 
lösung auf  die  Zunge  gebracht,  so  verzieht  sich  sofort  das  Gesicht, 
das  Kind  wendet  den  Kopf  ab,  hebt  denselben  wiederholt  etwas  hoch, 
öffnet  den  Mund  weit,  speichelt  stark  und  bringt  mit  dem  Speichel 
einen  Theil  der  eingebrachten  Flüssigkeit  mit  Würgbewegungen  zurück; 
dabei  fängt  das  Kind  an  zu  wimmern  und  öffnet  bei  Wiederholung 
dieses  Versuches  den  Mund  nicht  so  leicht  Wurde  hiemach  mit 
der  Zuckerlösung  die  Zunge  eingepinselt^  so  wehrte  das  Kind  bei  den 
erstmaligen  Versuchen  zunächst  stets  ab,  sodann  aber  schluckt  es 
wieder,  beisst  wieder  mit  Behagen  zu  und  beruhigt  sich." 

Aehnliche  Grimassen  und  Ausweichbewegungen  traten  bei  Be- 
pinselung  der  Zunge  mit  Essig  und  mit  concentrirter  Kochsalzlösung 
auf.  Lebte  10  Tage.  „Bei  der  Section  fand  sich  die  wenig  ausge- 
bildete Schädelhöhle  mit  einer  kleinhirnartigen  Masse  erfüllt'* 

1)  W.  Stern berg,  GeschmacksempfinduDg  eines  Anencephalus  (Zeitschr. 
f.  Paychologie  und  Physiologie  der  Sinnesorgane.  Bd.  27.  S.  77). 
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Das  Buch  von  Preyer^)  bringt  endlich  noch  einige  Angaben 
über  Lidbewegung  und  Hautreflexe,  sowie  die  Beobachtung  von  Gähnen 
bei  einem  Anencephalus. 

Man  kann  zur  Ergänzung  noch  Beobachtungen  heranziehen, 
welche  bei  anderen  Formen  von  ausgedehnten  Hirndefecten  gemacht 
worden  sind.  Es  ist  insbesondere  zu  verweisen  auf  die  Arbeiten  von 
Heydenreich*^),  Anton  3),  Balint^),  Zappert  und  Hitschmann^), 
Ilbergß),  Schupfer. 7) 

Schliesslich  existiren  noch  einige  Angaben  über  das  Verhalten 
von  Kindern,  die  bei  der  Geburt  perforirt  werden  mussten,  aber  noch 
athmendextrahirt  wurden.  Die  beste  Beobachtung  rührt  von  Kehrer  her. 

Das  Kind  athmete  nach  der  Extraction  etwa  6  mal  in  der  Minute. 
Nach  einem  Schnitt  durch  die  Mitte  des  Calamus  scriptorius  „wurden 
auf  mechanische  Reizung  der  Handteller  und  Fusssohlen  (Kitzeln  und 
Kneifen)  Bewegungen  der  entsprechenden  Extremitäten,  Beugung  und 
Streckung  der  Finger  und  Zehen,  Beugung  der  Unter-  und  Vorder- 
arme und  der  Beine  ausgeführt".  Der  Schnitt  war  —  wie  Ilberg  fest- 
stellte —  dicht  unterhalb  jener  Stelle  des  verlängerten  Markes,  wo 
Pyramiden  und  Oliven  an  die  Brücke  grenzen,  gezogen.  Er  traf  noch 
den  linken  dorsalen  Acusticuskern  und  die  untersten  Partien  des  linken 
Facialiskems.  Nach  einem  zweiten  Schnitt  am  unteren  Ende  der 
Oblongata  hörten  Reflexe  und  Athmung  auf. 

Eigene  Beobachtung. 
Der    Hemicephalus,   dessen   Centralnervensystem   im  ersten    Theil 
dieser  Arbeit   beschrieben  ist,   kam  gleichfalls  lebend  zur  Welt     Der 

1)  VV.  Preyer,  Die  Seele  des  Kindes.  III.  Aufl.  Leipzig  1890.  S.  23,  82, 
1Ü<),  200. 

2)  L.  Heydenreich,  Hemicrania,  Encephalon  tri  lobulare  und  Schistopro- 
sopuB.    Virchow's  Archiv.  Brl.  100.  (18^5.)  S.  241. 

3)  G.  Anton,  Ueber  angeborene  Krkrankun<^^ou  des  Centralnerveusystems. 
Sammlung  medicinischer  Schritten.  Wien  1S!)0.  Heft  XV. 

4)  R.  Baiin  t,  Ueber  einen  Fall  von  anormaler  (Tehimentwickluntr.  Archiv 
für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.   Ikl.  32.  (isU'J.i  S.  ü27. 

5)  J.  Zappert  und  F.  Hitschniann,  Ueber  eine  ungewöhnliche  Form 
des  angeborenen  Hydrocephalus.  Jahrbücher  für  Psychiatrie  und  Neurologie. 
Bd.  18.  {1809.)  S.  225. 

ü)  G.  Ilberg,  Beschreibung  des  OMitralnervensystenis  eines  sechstäjrigen 
syphilitischen  Kindes  mit  unentwickeltem  Grosshirn  bei  ausgebildetem  Schädel, 
mit  Asymmetrie  des  Khnnhirns  sowie  anderer  Hirnthcilo  und  mit  Aphasie  der 
Nebennieren.    Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  84.  (HM »Li   S.  140. 

7")  F.  Schupfer,  Ueber  Porenceplialic.  Monats^chriit  für  IVychiatrie  und 
Neurologie.    Bd.  10.  (llK)l.,  S.  32. 

8i  F.  A.  Kehrer,  Ein  Versuch  bei  einmi  neugeborenen  Kinde  über  die 
Lage  der  Athmungscentren.  Zeitschrift  l'iir  Biologie.  Bd.  2S.  (IS'Jlj  S.  A')^). 
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Eine  von  uns  leitete  seine  Geburt  und  wir  hatten  später  Gelegenheit, 
eine  Anzahl  von  Beobachtungen  an  ihm  anzustellen. 

Ueber   Schwangerschaft   und  Geburt  ist  Folgendes   mitzutheilen: 

Die  Matter,  21  Jahre  alt,  Primipara,  klein,  gracil  gebaut,  sonst 
kräftig  and  gesund,  stammt  aas  gesunder  Familie,  in  der  keine  Miss- 
bildungen  vorgekommen  sind.  Ebenso  ist  der  Vater  gesund  und  stammt 
aus  gesunder  Familie.  Bei  keinem  der  beiden  Gatten  ist  Syphilis  nach- 
weisbar. Die  letzte  Menstruation  der  Mutter  trat  am  20.  December  1898 
ein.  Wann  die  ersten  Kindsbewegungen  wahrgenommen  wurden,  ist  nicht 
sicherzustellen.  Der  Verlauf  der  Schwangerschaft  war  normal  Die 
ersten  Wehen  traten  am  Abend  des  22.  November  1899,  d.  i.  nach 
11  Monaten,  ein. 

Bei  der  Geburt  war  der  Bauch  stark  ausgedehnt.  Der  schwangere 
Uterus  reichte  bis  2  Querfinger  unterhalb  des  Processus  xiphoideus,  war  in 
den  Wehenpausen  ziemlich  gespannt,  enthielt  also  offenbar  viel  Frucht- 
wasser. Der  Foetus  in  I.  Position,  Sch&dellage.  Der  Sch&del  konnte  ober- 
halb der  Symphyse  nur  undeutlich  getastet  werden,  Herztöne  links  vom 
Nabel.    Innere  Untersuchung  unterblieb. 

Der  Gebur tsverlauf  war  zunächst  langsam,  aber  sonst  normaL 
Blasensprung  am  23.  November  um  4  Uhr  Nachmittags.  Bei  der  nun 
vorgenommenen  inneren  Untersuchung  zeigte  sich  das  Gesicht  mit  nach 
rechts  gerichtetem  Kinn  eingestellt  Gegen  7  Uhr  trat  das  Gesicht  auf 
den  Beckenboden.  Bei  nochmaliger  innerer  Untersuchung  fiel  die  grosse 
Beweglichkeit  des  Kopfes  auf.  Der  noch  angeborene  Foetus  reagirte 
auf  Einführung  des  Fingers  in  den  Mund  mit  kräftigen  Saug- 
bewegungen. Nachdem  während  der  Wehe  bei  nach  vom  gezogenem 
Kinn  kein  Schädel  vom  Hinterdamm  aus  zu  tasten  war,  wurde  die  Diagnose 
auf  Anencephalus  gestellt. 

Die  Ursache  der  Verzögerung  der  Geburt  lag  offenbar  an  den  Schaltern. 
Die  Extraction  gelang  erst,  nachdem  der  Schädel  durch  Zug  am  Unter- 
kiefer und  den  vorspringenden  Rändern  der  Schädelbasis  entwickelt  war, 
und  erforderte  eine  halbe  Stunde. 

Der  eztrahirte  Hemicephalus,  ein  Mädchen,  war  leicht  asphyktiscb, 
erholte  sich  aber  rasch  ohne  Hülfeleistung  und  begann  kräftig  zu 
schreien.  Er  wurde  mittels  der  Saugflasche  mit  Gärtner'scher  Fett- 
milch ernährt.  Er  kündigte  sein  NahrungbedÜrfniss  durch  Schreien 
an  und  wurde  durch  Trinken  beruhigt.  Beim  Saugen  entleerten  sieb 
jedesmal  einige  Tropfen  einer  klaren  Flüssigkeit  aus  dem  Schädeldefect 
Harn  und  Meconium  wurden  normal  entleert. 

Aus  äusseren  Gründen  war  eine  genauere  Untersuchung  erst  am 
25.  November  um  7  Uhr  30  Minuten  Abends  möglich.  Es  wurden 
folgende  Beobachtungen  aufgezeichnet. 

„Rectaltemperatur  34,8  ^  Puls  96,  Respiration  48.  Das  Kind  ist 
kräftig  und  wohlgenährt,  das  Gesicht  leicht  cjanotiscb.  Es  liegt  (an- 
gekleidet) ruhig  auf  dem  Rücken.  Die  Augenlider  sind  halb  geöffnet, 
es    schliesst   die   Lider   während   der  Beobachtung  spontan   auf  eine 
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wenige  Millimeter  breite  Spalte.    Der  Mund  ist  geöffnet,  von  Zeit  zu 
Zeit  erfolgt  ein  leises  Wimmern  und  der  Mund  schliesst  sich. 

Auf  Berührung  des  linken  Augenlides  erfolgt  prompter  Augen- 
schluss.    Ebenso  rechts.    Dabei  wird    die  Lidhaut   deutlich  gerunzelt 

Auf  Berührung  der  Wangen  mit  dem  Finger  keine  Reatstion.  Auf 
Berührung  der  linken  Wange  mit  Eis  tiefe  Inspiration.  Auftropfen 
heissen  Stearins  auf  die  Wange  ruft  keine  Reaction  hervor.  Ein 
leichter  Nadelstich  auf  der  linken  Wange  verursacht  ein  leichtes  Herab- 
ziehen der  Unterlippe  auf  derselben  Seite. 

Kitzeln  des  linken  Naseneingangs  mit  einem  Wattebausch  eben 
ohne  Reaction.  Rechts  wird  die  Nasenschleimhaut  etwas  weiter  innen 
gekitzelt,  darauf  schliesst  das  Kind  sofort  die  Augen,  verzieht  den 
Mund  zu  einer  unwilligen  Grimasse  und  weicht  mit  dem  Kopfe  nach 
rückwärts. 

Die  Pupillen  erweitem  sich  nicht  bei  irgend  welchen  Reizen  an 
anderen  Körperth eilen.  Verengerung  bei  Licht  ist  nicht  wahrnehm- 
bar. Die  Bulbi  divergiren  leicht.  Bewegungen  sind  nicht  mit  Sicher- 
heit erkennbar. 

Auf  Schallreize  keinerlei  Reaction.  Beim  Aufdecken  und  Be- 
rühren der  Extremitäten  verzieht  das  Kind  ein  wenig  die  Mundwinkel 
nach  abwärts  und  wimmert.  Der  gleiche  Versuch  gelingt  ein  zweites 
Mal  ebenso. 

Das  rechte  Händchen  ist  zur  Faust  geschlossen.  Das  linke  zeigt 
Andeutung  von  „Klauenhand",  die  Grundphalangen  sind  dorsalflectirt, 
die  anderen  Fingergelenke  nur  wenig  gebeugt,  der  Daumen  ist  nicht 
angeschlossen.  Das  Handgelenk  ist  linkerseits  leicht  gebeugt  und  radial- 
wärts  flectirt 

Führt  man  den  Zeigefinger  in  die  Vola,  so  schliesst  das  Kind  die 
Fingerchen  um  denselben  und  hält  ihn  durch  einige  Secunden  fest. 
Links  erfolgen  die  Greifbewegungen  in  leichter  Krallenstellung. 

Aufheben  der  linken  Hand  verursacht  ein  „Schnauferl*'  (Verziehen 
des  Mundes).  Berühren  des  Handrückens  mit  Eis  verursacht  tiefe 
Inspiration  mit  hörbarem  Seufzer.  Sofortiges  Erblassen  der  berührten 
Haut.     Blosse  Berührung  des  Handrückens  reactionslos. 

Nach  dem  Ausziehen  des  Hemdchens  bleiben  die  Arme  etwa  ^j 
Minute  horizontal  ausgebreitet  (Kreuzstellung),  werden  dann  spontan 
an  den  Stamm  gelegt.  Zieht  man  die  Arme  abermals  ab,  so  wird 
nur  der  rechte  Arm  hinuntergeschlagen.  Bei  einem  dritten  Versuche 
bleiben  die  Arme  mehrere  Minuten  in  der  gegebenen  Stellung  liegen. 

Alle  passiven  Bewegungen  stossen  auf  einen  gewissen  Widerstand. 
Die  rechte  obere  Extremität  zeigt  mehr  Tonus  als  die  linke.  Beider- 
seits kräftiger  Tricepsreflex. 
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Die  Beine  werden  zusammengelegt  gebalten,  wie  gewöhnlich  bei 
Neugeborenen.  Abduction  der  Oberschenkel  stösst  auf  bedeutenden 
Widerstand.  Auf  leichtes  Streichen  an  der  rechten  Fusssohle  werden 
beide  Beine  an  den  Stamm  gezogen,  der  linke  Arm  etwas  gebeugt, 
der  Mund  verzogen  und  es  erfolgt  eine  tiefe  Inspiration.  Die  Beine 
bleiben  einige  Secunden  angezogen,  werden  dann  wieder  mehr  ge- 
streckt. Wenn  die  Beine  gebeugt  gehalten  werden,  so  stösst  Streck- 
ung im  Knie  auf  einen  sehr  kraftigen  Widerstand. 

Antropfen  mit  heissem  Stearin  und  Nadelstiche  verursachcD  am 
Oberschenkel  keine  Reaction. 

Der  Patellarreflex  besteht  in  kräftiger  Streckung  des  Beines  und 
beiderseitiger  Adduction  der  Oberschenkel.  Achillessehnenreflexe  nicht 
auslösbar. 

Beim  Aufsetzen  des  Kindes  entsteht  immer  Weinen,  durch  Wiegen 
auf  den  Armen  ist  das  Kind  nicht  zu  beruhigen.  Es  hört  auf,  wenn 
man  es  niederlegt  und  ruhig  liegen  lässL'* 

Am  26.  November  um  4  Uhr  Morgens  trat  der  Tod  ein. 

Unsere  Beobachtung  ist  in  mehrfacher  Beziehung  unvoUstwdig. 
Aus  äusseren  Gründen  (die  Missgeburt  entstammte  der  Privatpraxis) 
konnten  wir  erst  am  dritten  Lebenstage  eine  genaue  Untersuchung 
vornehmen,  als  die  Temperatur  und  damit  zweifellos  die  Energie  der 
Lebensäusserungen  bereits  erheblich  gesunken  waren.  Auch  diese 
Untersuchung  musste,  eben  mit  Rücksicht  auf  die  unter  unseren  Augen 
zunehmende  Schwäche,  die  namentlich  nach  dem  Auskleiden  des 
Kindes  deutlich  wurde,  möglichst  beschleunigt  werden.  Daher  enthält 
sie  wesentliche  Lücken  (elektrische  Reizung,  graphische  Registrirung 
von  Athmung  und  Puls,  Momentphotographien  des  Qesichtsausdrucks, 
ophthalmoskopische  Untersuchung  etc.).  Auf  die  Geschmacksprüfung 
hatten  wir  verzichtet,  da  uns  KussmauTs  Angabe  erinnerlich  war, 
dass  diese  bei  Neugeborenen  häufig  fehlschlage.  Jedenfalls  war  der 
genaueren  Beobachtung  unseres  Falles  der  Umstand  hinderlicb,  dass 
bisher  keine  Zusammenstellung  der  Physiologie  solcher  Monstren 
existirt.  Es  wäre  möglich  gewesen,  einen  besseren  Plan  flir  die  Unter- 
suchung aufzustellen  und  manche  Fragen  eingehender  zu  beantworten, 
die  sich  später  bei  Ueberlegung  des  Ganzen  und  Vergleich  mit  den 
Angaben  der  Literatur  aufdrängten. 

Trotz  dieser  Mängel  lehrt  unsere  Beobachtung,  namentlich  wenn 
wir  sie  mit  dem  Ergebnisse  der  anatomischen  Untersuchung  und  den 
oben  angeführten  Beobachtungen  anderer  Forscher  zusammenhalten, 
einige  neue  Thatsachen  kennen  und  andere  in  das  rechte  Licht 
bringen,  die  für  die  Physiologie  und  Pathologie  des  menschlichen 
Centralnervensystems  von  Wichtigkeit  sind. 
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Wir  haben  insbesondere  zu  besprechen:  das  Saugen  und  Schreien 
und  ihre  Localisation,  die  Schmerz-  und  Unlustreactionen, 
unter  denen  die  mimischen  Reflexe  und  ihre  Localisation  be- 
sondere Aufmerksamkeit  verdienen,  das  Seufzen,  den  Lidschluss, 
der  bei  höchst  rudimentären  Oculomotoriuskernen  erfolgte,  die  Be- 
wegungen der  oberen  Extremitäten,  unter  denen  der  Greif- 
reflex bisher  beim  Hemicephalen  nicht  bekannt  war,  die  Reflexe 
der  unteren  Extremitäten  und  jene  normalen  Reflexe,  welche 
den  Hemicephalen  fehlen. 

Saugen,  Schreien,  Stimmcentrum. 

Von  Bedeutung  ist  das  allgemeine  Verhalten  nach  der  Ge- 
burt Die  Missgeburt  schreit  kräftig,  ebenso  wie  alle  gesunden 
Kinder.  Berührung  der  inneren  Fläche  der  Lippen  löst  kräftiges 
Saugen  aus:  das  von  uns  beobachtete  Geschöpf  saugte  sogar,  als  sich 
der  Kopf  noch  im  Uterus  befand. 

Der  Saugreflex  ist  nach  den  experimentellen  Erfahrungen  beim 
Thiere  in  der  Oblongata  gelegen. 

Grainger*)  sah  den  Saugreflex  bei  neugeborenen  Hunden  er- 
halten, denen  er  das  Grosshirn  abgetragen  hatte.  Der  Reflex  ver- 
schwand nach  Zerstörung  der  Medulla  oblongata. 

Soltmann^)  fand  ebenfalls  den  Saugreflex  beim  neugeborenen 
Hunde  erhalten,  dem  Hemisphären  und  Streifenhügel  entfernt  waren. 

Die  Beobachtungen  am  Hemicephalen  bestätigen  diese  Angaben 
für  den  Menschen:  Der  Saugreflex  hat  sein  Centrum  in  der  Medulla 
oblongata  und  dem  Halsmark  (für  die  Unterkiefersaugung*^)). 

Der  erste  Schrei,  den  das  normale  Kind  mit  dem  Hemicephalen 
gemein  hat,  muss  auch  auf  einem  tief  localisirten  Reflexe  beruhen.  Es 
scheint  dass  die  Meiuung  verbreitet  ist,  das  Schreien  des  Kindes  hänge 
vom  Sehhügel  ab. 

So  stellt  Joukouvsky*)  es  als  Thatsache  hin,  dass  Missgeburten 


1)  Grainger,  Observations  on  the  strueture  and  the  functions  of  the 
spinal  cord.  1837.  p.  80  (citirt  nach  H.  Mi  lue -Edwards,  Leooiis  sur  la  Phy- 
siologie compar^e.  Paris  1878—1879.  XIII.  p.  145). 

2)  C.  Soltmann,  Experimentelle  Studien  über  <lie  Functionen  der  Gross- 
himrinde  der  Neugeborenen.  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde  IX.    187.").    S.  luii. 

3)  vgl.  L.  Auerbach,  Zur  Mechanik  des  Sauizens  und  der  Inspiration 
(Arch.  f.  Anatomie  u.  Physiologie.  Pliysiol.  Abtheilung  18.S8.  Ö.50)  und  E.sche- 
rich,  lieber  die  Saugbewegungen  beim  Neugeborenen  (Münch.  med.  Wochenschr. 
1S8S.  S.  r,S7). 

4")  V.  Joukouvsky,  Hydrocephalie  et  tumeur  congeiiitale  de  la  glande 
pin^ale  chez  un  nouveau-ne.  Revue  mcnsuelle  de  renlance.  V<>1.  XIX.  1901. 
p.  197. 
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mit  unausgebildeiem  Sehhügel  niemals  schrieen,  sondern  blos 
wimmerten.  Dies  ergiebt  sich  aber  als  offenbar  unrichtig,  wenn  man 
das  Beobachtungsmaterial  überblickt,  das  wir  zusammengestellt  haben. 
Es  ist  sicher,  dass  Hemicephalen  auch  ohne  Sehhügel  schreien. 

Kehrer  und  Hoffmann  constatiren,  dass  das  Kind  viel  wim- 
merte, aber  „selten  schrie'^.  Es  ist  also  zwischen  Wimmern  und 
Schreien  genau  unterschieden  worden,  und  das  Kind  hat,  wenn  auch 
selten,  wirklich  geschrieen. 

Der  Fall  v.  Muralt's  schrie  kräftig. 

Der  Hemicephale  Veraguth's  wurde  ins  Kinderspital  gebracht, 
weil  er  immer  schrie.  Dieses  Schreien  liess  allmählich  nach  und 
ging  in  ein  beständiges  leises  Wimmern  über.  Also  auch  hier  ist 
genau  zwischen  Wimmern  und  Schreien  unterschieden  worden;  das 
Kind  hat  anfangs  wirklich  geschrieen. 

Auch  der  von  uns  beobachtete  Hemicephale  bat  kräftig  geschrieen. 

Önodi^)  hat  in  mehreren  Arbeiten  durch  Thierversuche  das  „pri- 
märe Stimmbandcentrum^^  in  einem  Gebiet  gefunden,  das  12  mm  von 
den  hinteren  Corpora  quadrigemina  bis  zum  Vagusgebiete  reicht.  Er 
hat  auch  Beobachtungen  an  Hemicephalen  zur  Stütze  seiner  Ansicht 
herangezogen.  Bechterew^)  ist  „zu  dem  Schlüsse  gekommen,  dass  in 
der  Gegend  des  hinteren  Vierhügels  bei  den  Säugethieren  ein  Stimm- 
centrum vorhanden  ist,  welches  seiner  Entwicklung  nach  in  offenbarem 
Zusammenhange  steht  mit  dem  zu  der  Region  des  hinteren  Vierhügels 
gleichfalls  in  nächsten  Beziehungen  stehenden  Gehörcentrum".  Und 
zwar  nimmt  Bechterew  an,  dass  der  Kern  des  hinteren  Vierhügels 
zu  diesem  Stimmcentrum  gehöre.  Schon  die  Beobachtung  v.  Muralt's 
aber,  in  welcher  der  Kern  des  hinteren  Vierhügels  stark  rudimentär 
ist,  spricht  gegen  diese  specielle  Localisation. 

Nach  unserer  Beobachtung,  in  der  oberhalb  des  Locus  coeruleus 
nur  mehr  ganz  atypische,  nicht  zu  agnoscirende  Gebilde  sich  befanden, 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  die  obere  Grenze  des  Phonationscentrums 
noch  ein  kleines  Stückchen  tiefer  liegt,  als  sie  v.  Bechterew  und 
C  nodi  ziehen,  so  nämlich,  dass  der  Kern  des  hinteren  Vierhügels 
nicht  mehr  dazu  gehört 


1)  A.  C  nodi,  Die  Phonation  im  Gehirn.  Berliner  klinische  Wochenschrift 
1894.  8.  1089. 

Derselbe,  Die  Lehre  von  der  centralen  Innervation  des  Kehlkopfes.  Wiener 
klinische  Bundschau  1902.  S.  304. 

2)  W.  V.  Bechterew,  Ueber  eine  AflTection  der  Varel' sehen  Brücke  mit 
bilateraler  Lahmung  der  willkQrlichen  Augenbewegungen,  Zwangslachen  und 
Zwangsweinen,  sowie  frühzeitiger  Atrophie  der  rechtsseitigen  Unterschenkel- 
muskeln. Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  Bd.  17.  (1900.)  S.  221. 
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Die  grosse  Anlage  der  oberen  Olive  in  unserem  und  v.  Mural t's 
Falle  sprechen  im  Uebrigen  für  die  citirte  Ansicht  Bechterew's, 
das3  das  Phonationscentrum  von  vornherein  durch  innige  Beziehungen 
mit  dem  centralen  Hörapparat  verknüpft  sei. 

Hemmung  des  Schreiens. 

Wenn  die  von  uns  beobachtete  Missgeburt  zu  trinken  oder  zu 
saugen  (Einführung  des  Fingers)  bekam,  schrie  sie  nicht  mehr. 

Das  Aufhören  des  Schreiens  durch  Anregung  des  Saugens 
ist  beim  Hemicephalen  schon  von  Olli  vier  beschrieben  worden.  Die 
Erscheinung  gehört  nach  dieser  und  unserer  Beobachtung  zu  den  Er- 
scheinungen der  Reflexhemmung  und  ist  gleichfalls  in  die  Medulla 
oblongata  zu  verlegen.  Sie  erklärt  die  prompte  Wirkung  des  „Schnul- 
lers" beim  normalen  Kinde  und  die  Beliebtheit  dieser  Vorrichtung.  Sie 
steht  nicht  auf  derselben  Stufe  mit  den  anderen  Einflüssen,  durch  die 
ein  Neugeborenes  beruhigt  werden  kann,  wie  z.  B.  Wiegen  oder  grelle 
Lichterscheinungen,   denn    diese  sind  beim  Hemicephalen    unwirksam. 

Diese  Beruhigungsmittel  setzen  wahrscheinlich  Mechanismen  vor- 
aus, die  bei  defecten  Gehirnen  geschädigt  oder  nicht  ausgebildet  sind. 
Beim  Hemicephalen  ist  im  Falle  von  Veraguth  ein  unaufhörliches, 
nicht  zu  stillendes  Schreien  beobachtet  worden.  Das  besser  ausgebildete 
Monstrum  von  Bai  int  weinte  auch  stets,  im  Falle  von  Anton  be- 
stand fast  kein  Schlafbedürfniss  und  sehr  viel  Weinen.  Den  alten 
Kinderärzten  war  es  übrigens  schon  bekannt,  dass  manche  „idiotische" 
kleine  Kinder  Tag  und  Nacht  ununterbrochen    weinen    und  schreien. 

Schmerz-  und  Unlustreactionen. 

Eine  Gruppe  von  Reflexen  können  wir  als  Schmerz-  und  Un- 
lustreactionen herausgreifen. 

Im  Allgemeinen  reagiren  die  Hemicephalen  auf  Reize,  die  der 
normale  Mensch  unangenehm  zu  empfinden  pflegt,  in  derselben  Weise 
wie  dieser,  nämlich  durch  Schreien  oder  Wimmern,  schmerzliches  oder 
unwilliges  Verziehen  des  Mundes,  Zurückziehen  des  Kopfes  und,  in 
einzelnen  Fällen,  durch  tiefe  seufzende  Inspiration.  Diese  Reactionen 
beobachten  wir  beim  Erwachsenen  oft  als  den  letzten  Rest  der  Hirn- 
thätigkeit  im  tiefen  Coma. 

Als  „unangenehme"  Reize  haben  wir  gefunden:  Aufsetzen,  Auf- 
decken und  Berührung  der  Extremitäten ,  Aufheben  eines  Arms,  Be- 
rührung der  Wange  oder  des  Handrückens  mit  Eis.  Die  Reaction  ist 
bei  verschiedenen  Individuen  verschieden  stark.  Flecbsig's  Missgcburt 
reagirte  schon  auf  schmerzhafte  Reize  „von  geringer  Intensität",  Hof- 
mann's  Fall  schrie  dagegen  nicht  auf  Nadelstiche. 
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Wichtig  sind  die  Schmerz-  und  ünlustreactionen  am  Munde. 
Wir  haben  mehrere  Bewegungen  beobachtet,  denen  offenbar  ganz  ver- 
schiedene Bedeutung  zukommt 

Ein  rein  localer  Reflex  vom  Trigeminus  auf  den  Facialis  ist 
wohl  das  einseitige  Herabziehen  der  Unterlippe  auf  Nadelstich  in  die 
linke  Wange. 

Andere  Bewegungen  sind  dagegen  wirkliche  mimische  Reflexe, 
die  einer  eingehenderen  Betrachtung  bedürfen. 

Mimische  Reflexe.    Mimische  Centren. 

Die  hirnlose  Missgeburt  fQhrt  eine  Anzahl  von  mimischen  Re- 
flexen ebenso  wie  der  normale  Mensch  aus.  Dahin  gehören:  das 
Herabziehen  der  Mundwinkel,  das  Herabziehen  der  Unterlippe,  das 
Verziehen  des  Mundes  zu  einem  „Schnäuzchen". 

Die  erstgenannten  verleihen  dem  Gesichte  den  Ausdruck  des 
Schmerzes  oder  des  Leidens  —  das  „schmerzhafte  Verziehen  des  Ge- 
sichts", das  Flechsig  beobachtete,  wird  wohl  dieselbe  Ausdrucks  weise 
gewesen  sein  — ,  das  letztere  den  Ausdruck  des  Unwillens  oder  SchmoUens. 

Dieses  „Schnäuzchen"  (in  Wien  „Schnauferl"  genannt),  welches 
im  Vorstrecken  der  Lippen  in  einer  röhrenartigen  Form  bis  zu  einer 
förmlichen  Äufstülpung  besteht,  ist  eine  sehr  charakteristische  Grimasse 
und  wurde  von  unserem  Hemicephalus  auf  das  Deutlichste  ausgeführt 
Nach  Darwin*)  ist  es  bei  kleinen  Kindern  als  Ausdruck  des  mürri- 
schen SchmoUens  fast  über  die  ganze  Erde  verbreitet,  insbesondere 
unter  den  wilden  Rassen,  und  geht  bei  Erwachsenen,  mindestens 
bei  Europäern,  bis  auf  eine  gelegentlich  zu  bemerkende  Spur  verloren. 
Kaffern  und  Neuseeländer,  unter  den  letzteren  namentlich  die  Frauen» 
gebrauchen  es  noch  im  reiferen  Alter.  „Diese  Ausdrucksform  ist  des- 
halb merkwürdig"  sagt  Darwin,  „als  sie,  soweit  mir  bekannt  ist, beinahe 
die  einzige  ist,  welche  viel  deutlicher  während  der  Kindheit  als  während 
des  erwachsenen  Alters  dargeboten  wird."  Dieselbe  Ausdrucksweise  ge- 
brauchen auch  junge  Orangs  und  Chimpansen^.  Es  ist  wohl  bemerkens- 
werth,  dass  diese  phylogenetisch  alte  Grimasse  auf  einem  tief  localisirten 
Reflex  beruht 

Das  Vorhandensein  mimischer  Reflexe  beim  Hemicephalen  steht 
scheinbar  in  einem  Gegensatze  zu  der  Lehre  B echtere w's  und 
NothnageTs,  die  auf  Thierexperimenten  und  Krankenbeobachtungen 


1)  Ch.  Darwin,  Der  Ausdruck  der  GemüthsbewegungeD  bei  dem  Menschen 
und  den  Thieren.  Uebers.  v.  J.  V.  Carus.  Stuttgart  1872.  S.  236. 

2)  Derselbe,  1.  c.  S.  141  (mit  Abbildung), 
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aufgebaut  ist  und  im  Sehhügel  das  mimische  Centrum  er- 
blickt. *) 

Schon  oft  ist  aber  erörtert  worden,  dass  sich  nicht  alle  Kranken- 
beobachtungen, namentlich  nicht  bei  Kindern,  mit  der  Localisation  der 
Mimik  im  Sehhügel  vereinigen  lassen.  Es  würde  zu  weit  führen  und 
ist  auch  für  unseren  Zweck  überflüssig,  hier  nochmals  alle  einzelnen 
Fälle  zu  discutiren.  Die  Divergenzen  sind  sicherlich  anatomisch  und 
physiologisch  wohl  begründet. 

Die  Sache  liegt  offenbar  so:  Es  giebt  sehr  verschiedene  mimische 
Reflexe  und  es  existiren  mehrere  Schaltstationen  dafür.  Nach  der 
verschiedenen  Inanspruchnahme  der  einzelnen  Gesichtsmuskeln  muss 
ja  schon  im  Facialiskern  selbst  ein  coordinatorischer  Mechanismus  da- 
für vorhanden  sein. 

Von  den  verschiedenen  Ausdrucksweisen  ist  ein  Theil  angeboren 
und  reicht  auch  phylogenetisch  weit  zurück,  wie  die  eben  besprochenen 
Bewegungen. 

Andere  Ausdrucksweisen  werden  später  erworben.  Wir  wissen 
ja,  dass  Gewohnheit,  Erziehung  und  Milieu  die  Mimik  des  Gesichtes 
im  höchsten  Grade  beeinflussen.  Diese  Ausdrucksweisen  können  aber 
erst  dann  erworben  werden,  wenn  die  höheren  Hirntheile  ihre  Aus- 
bildung erfahren  haben.  Es  hat  also  wohl  einen  anatomischen  Grund, 
dass  das  „Schnauferl"  im  späteren  Alter  in  den  Hintergrund  tritt:  mit 
der  Ausbildung  des  Grosshirns  und  seiner  Bahnen  werden  neue  Aus- 
drucksweisen gewonnen,  die  die  alten  verdrängen. 

Was  nun  die  Localisation  betrifft,  so  ist  durch  die  Beobachtung 
von  Flechsig  und  durch  unseren  Fall  sichergestellt,  dass  einige  ange- 
borene und  phylogenetisch  alte  Ausdrncksformen  ihre  Schaltstation 
schon  in  der  Medulla  oblongata  besitzen.  Bei  kleinen  Kindern  können 
diese  daher  unversehrt  bleiben,  wenn  Erkrankungen  höherer  Abschnitte 
im  Uebrigen  eine  Facialisparese  verursachen. 

Andere  Ausdrucksformen,  namentlich  iinch  solche,  die  mehr  dem 
Erwachsenen  eigen  sind,  werden  höher  oben  umgeschaltet  und  durch 
Läsionen  des  Sehhügels  geschädigt.  Hierher  gehiu'en  die  bekannten 
Beobachtungen. 

Endlich  unterliegt  es  nach  Thierversuchni,  so  insbesondere  nach 
den  geistvollen  Beobachtungen  von  Frauz-),  keinem  Zweifel,  dass  nach 

1)  Neueste  Zusammenstellung  «1er  einsclilätriiren  Literatur  bei  Kirch  holt'. 
Ein  mimisches  Centrum  im  medialen  Kern  cles  St^hlui^M'ls.  Archiv  für  i'sychiiitrir. 
Bd.  35.  (19Ö2.)  S.  814. 

2)  S.  J.  Franz,  On  the  functions  of  tht'  Cerrhruni.  1  Tiie  irontal  lobcs 
in  relation  to  the  production  and  retcntion  of  simple  scnsory-niotor  habits. 
American  Journal  of  Phvaiolocrv.  VI  IL  l'M^J,  Oct(»ber. 
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Bindenläsionen,  und  zwar  im  Bereiche  der  Stimlappen,  neu 
erlernte  Bewegungscombinationen  wieder  vej^essen  werden,  ohne  dass 
sonst  eine  motorische  Störung  besteht.  So  könnte  es  sich  bei  Kindern 
wohl  auch  mit  erworbenen  mimischen  Ausdrucksformen  verhalten. 

Dass  gerade  bei  Kindern  die  Mimik  von  verschiedenen  Himtheilen 
mehr  beeinflusst  wird  als  beim  Erwachsenen ,  liegt  wohl  daran,  dass 
eben  die  Kinder,  wie  dargelegt,  physiologischer  Weise  zum  Theil  eine 
andere  Mimik  haben  und  ihre  Mimik  daher  auch  theil  weise  eine  andere 
Innervation  hat.  Letzteren  Gedanken  hat  übrigens  schon  Freud  ^)  aus- 
gesprochen. 

üeberlegt  man  nun  unter  Berücksichtigung  der  Erfahrungen  an 
Hemicephalen  die  Beobachtungen,  die  über  die  mimischen  Reflexe  am 
Krankenbette  gemacht  worden  sind,  so  ergiebt  sich,  dass  die  eigent- 
lichen „psychisch-reflectorischen^  Beactionen  doch  mit  dem 
Sehhügel  zusammenhängen.  Insbesondere  gilt  das  vom  Lächeln.  Die 
Kothnagel-Bechterew'sche  Localisation  ist  also  im  Wesentlichen 
aufrechtzuerhalten.  Die  scheinbaren  Widersprüche  erklären  sich  da- 
durch, dass  man  die  bulbären  Schmerz-  und  Unlustreactionen  nicht 
von  jenen  Ausdrucksformen  unterschieden  hat  Die  Begründung  dieser 
Erkenntniss  durch  kritische  Erörterung  der  gesammten  einschlägigen 
Literatur  wird  in  einer  besonderen  Arbeit^)  erfolgen. 

Seufzen. 

Bemerkenswerth  ist  noch,  dass  einige  der  mimischen  Reflexe  der 
Oblongata  beim  Hemicephalen  mehrmals  mit  einer  tiefen  Inspiration 
und  dem  Geräusche  des  Seufzens  verbunden  waren.  Die  primäre 
Verbindung  mit  einem  respiratorischen  Reflexe  weist  auch  für  jene 
mimischen  Bewegungen  auf  einen  Ursprung  aus  der  Athmung  hin. 
Dass  das  Seufzen  als  Schmerzreaction  nicht  höher  als  in  der 
Oblongata  ausgelöst  wird,  ist  übrigens  unseres  Wissens  eine  bisher 
nicht  bekannte  Thatsache. 

Der  erste  Schrei. 

Halten  wir  die  besprochenen  unlustreactionen  mit  dem  Wimmern 
des  Hemicephalus  beim  Aufdecken  und  dem  Seufzen  bei  Berührung 
des  Handrückens  mit  Eis  zusammen,  so  haben  wir  den  ersten 
Kindesschrei  offenbar  auch  in  diese  Gruppe  von  Ausdrucks-  und 
Respirationsreflexen  einzureihen  und  werden  ihn  in  Uebereinstimmung 


1)  S.  Freud,  Die  infantile  Cerebrallähmung.     Specielle  Pathologie  und 
Therapie,  herausgegeb.  von  Nothnagel.   Bd.  IX.  II,  2.    Wien  1897.  B.  58. 

2)  Erscheint  demnächst  in  der  „Zeitschrift  für  klinische  Medicin". 
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mit  der  Deutung,  die  KussmauP)  in  seinem  klassischen  Büchlein 
über  den  Neugeborenen  gegeben  hat,  als  Reflex  auf  den  plötzlichen 
Eindruck  der  äusseren  kalten  Luft  aufzufassen  haben. 

Lidschluss.    Augenfacialis. 

Von  den  anderen  Bewegungen  im  Gesichte  sind  die  Bewegungen 
der  Lider  besonders  wichtig.  Wir  haben  „spontane"  und  reflectorische 
beobachtet  Die  Lidspalte  wurde  nie  ganz  geöffnet,  wohl  aber,  schein- 
bar spontan,  auf  eine  schmale  Spalte  verengt.  Prompter  Lidschluss 
erfolgte  sowohl  als  „Blinzelreflex"  bei  Berührung  der  Lider  selbst, 
als  auch  als  entfernter  Reflex  bei  Kitzeln  der  Nasenschleimhaut.  Es 
fehlte  somit  die  Oculomotoriuswirkung  (die  Erscheinungen  glichen  denen 
bei  congenitaler  Ptosis),  dagegen  functionirte  der  Augenast  des  Facialis. 

Bekanntlich  hat  Mendel 2)  die  Ansicht  aufgestellt,  dass  der 
Augenast  des  Facialis  seinen  Ursprung  im  Oculomotoriuskem  habe. 
Nun  waren  in  unserem  Falle  die  Augenmuskelkeme  nicht  ausgebildet, 
sondern  von  ihrer  Region  nur  ganz  atypische  Theile  vorhanden,  die 
sicherlich  nicht  durch  Markfasern  mit  den  Facialis  wurzeln  in  Ver- 
bindung standen.  Unsere  Beobachtung  spricht  also  ganz  entschieden 
gegen  die  Annahme  Mendel's  und  unterstützt  sehr  wesentlich  die 
Ansicht,  dass  der  Facialiskern  auch  dem  oberen  Facialisaste 
als  Ursprungsstätte  diene — eine  Ansicht,  die  unlängst  Marines  co'^) 
auf  Grund  von  Experimenten  und  Präparaten  mit  Nissl- Färbung 
vertreten  hat. 

Bewegungen  der  oberen  Extremitäten. 

Die  Bewegungen,  welche  man  an  den  oberen  Extremitäten 
solcher  Missgeburten  gesehen  hat,  sind  dreifacher  Art:  lebhafte 
zappelnde  Bewegungen  unter  dem  Einflüsse  von  Hautreizen  (Hoff- 
mann, Veraguth),  Zurücklegen  des  Armes,  wenn  er  aus  seiner 
gewohnten  Stellung  gebracht  wurde,  endlich  Greifbewegungen  der 
Hände.  Wir  haben  nur  die  beiden  zuletzt  genannten  Bewegungen 
beobachtet. 

Beide  Bewegungen  erfordern  eine  Coordination  vieler  Muskeln, 
welche  der  Hemicephale  ohne  die  Mitwirkung  der  Pyramidenbahn, 
der    Sehhügel   und   Vierhügel    und   mit    einem    äusserst  rudimentären 


1)  A.  Kussmaul,  Untersuchungen  über  das  Seelenleben  des  neugeborenen 
Menschen.  Leipzig  und  Heidelberg  1S59.  S.  27. 

2)  E.  Mendel,  lieber  den  Kernursprung  des  Augenfacialis.  Neurologisches 
Centralblatt  1887.    S.  537. 

3)  G.  Marinesco,  L'origine  du  faciale  superieur.    Revue  neurologique  VI. 
1S98.  p.  30. 
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Kleinbirn  genau  so  zu  Stande  bringt,  wie  das  normale  Neu- 
geborene. Die  Bedeutung  der  „Extrapyramidenbahnen ^  ist  auch  für 
die  Bewegungen  des  Menschen  höher  einzuschätzen,  als  wir  es  bisher 
gewohnt  sind. 

Welche  Wege  die  sensorische  Regulirung  der  Bewegungen  hier 
einschlägt,  ob  durch  das  spärliche  Kleinhirn  oder  die  Schleifenbahn 
oder  andere  aufsteigende  Bahnen  in  die  Oblongata,  oder  ob  ein  intra- 
spinaler Mechanismus  genügt,  lässt  sich  freüich  nicht  erörtern,  sicher 
ist,  dass  sie,  soweit  eine  Beurth eilung  möglich,  völlig  ausreichend  ist 

Die  linke  obere  Extremität  zeigte  eine  Andeutung  von  Ulnaris- 
parese,  wahrscheinlich  auf  die  zahlreichen  Blutungen  im  Centralnerveu- 
System  zurückzuführen. 

Qreifreflex. 

Eine  Bemerkung  verdient  die  bisher  an  Hemicephalen  nicht  be- 
schriebene Greifbewegung.  Wenn  man  einem  kleinen  Kinde  den 
Finger  oder  einen  anderen  Gegenstand  in  die  Hand  schiebt,  so  um- 
fasst  es  ihn  bekanntlich  und  hält  ihn  längere  Zeit  fest.  Das  ist  eine 
Handlung,  die  man  an  Kindern  von  der  Geburt  bis  ins  zweite  Lebens- 
jahr hinein  beobachten  kann.  Später  thun  es  die  Kinder  nicht  mehr. 
Eltern  und  Kinderfrauen  pflegen  diese  Bewegung  sehr  „nett"  und 
„herzig^^  zu  finden.  Es  ist  gewiss  interessant,  dass  der  Hemicephale 
diese  Bewegung  mit  dem  normalen  Kinde  gemein  hat,  dass  sie  also 
ein  recht  tiefstehender  Reflex  ist. 

Dieser  Reflex  geht  auch  nur  scheinbar  verloren.  Im  späteren 
Alter  tritt  er  noch  immer  ein,  aber  nur  unter  besonderen  Umständen, 
nämlich  wenn  man  in  Gefahr  ist,  zu  stürzen.  Dann  klammert  man  sich 
„krampfhaft"  an  alle  berührten  Gegenstände,  selbst  an  unzweckmässige. 

Auch  dieser  Greifreflex  ist  wohl  ein  phylogenetisch  alter 
Reflex.  Ein  reflectorisches  Festhalten  eines  jeden  in  die  Hohlhand 
gelangenden  Gegenstandes  musste  sehr  werthvoU  für  ein  Wesen  sein, 
das  auf  Bäumen  lebte  und  von  Ast  zu  Ast  sprang. 

Reflexe  an  den  unteren  Extremitäten. 

Die  Reflexbewegungen  der  unteren  Extremitäten  erfolgten 
doppelseitig,  wie  in  der  Regel  bei  Kindern. 

Auf  Kitzeln  einer  Fusssohle  wurden  beide  Beine  nicht  nur  an  den 
Stamm  gezogen,  sondern  auch  längere  Zeit  angezogen  gehalten 
und  zwar  mit  ziemlicher  Kraft 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  diese  Verstärkung  des  Reflexes 
mit  dem  Fehlen  der  Pyramidenbahn  zusammenhängt,  denn  wir  kennen 
ihn  in  dieser  mehr  tonischen  Form  bei  vielen  spinalen  Erkrankungen 
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mit  Läsion  der  Pyramidenbahn  und  er  fuhrt  bei  ihnen  schliesslich  zur 
permanenten  Beugecontractur  der  Beine. 

Bemerkenswerth  ist  die  weite  Verbreitung  der  übrigen  Reflex- 
bewegungen, die  den  Fusssohlenreflex  begleiten.  Die  Missgeburt 
beugte  dabei  den  linken  Arm,  verzog  den  Mund  und  inspirirte  tief. 
Die  Nervenleitung  ging  also  bei  ihr,  trotz  des  reducirten  Vorderseiten- 
strangs und  der  spärlichen  Schleife,  ganz  prompt  von  der  Fusssohle  bis 
zum  Facialiskern. 

Tonus.     Sehnenreflexe. 

Der  Tonus  der  Extremitätenmuskeln  war  erhöht,  der  Triceps- 
reflex  am  Arme  kräftig,  der  Patellarreflex,  wie  beim  Kaninchen, 
mit  Adduction  beider  Beine  verbunden.  Der  erhöhte  Tonus  und  die 
gesteigerten  Sehnenreflexe  sind  regelmässig  bei  Agenesie  der  Pyra- 
midenbahnen vorhanden  und  beruhen  auf  Wegfall  der  Hemmung  von 
Seite  der  höheren  Hirnantheile,  wie  der  Eine  von  uns  schon  vor  vielen 
Jahren  auseinandergesetzt  hat^). 

Fehlende  Reflexe. 

Die  bisher  besprochenen  Reflexbewegungen  zeigen  keinen  oder  doch 
keinen  wesentlichen  Unterschied  gegenüber  dem  normalen  Neugeborenen. 
Wir  haben  nun  diejenigen  Punkte  zu  erörtern,  in  welchen  sich  der 
Hemicephalus  von  dem  normalen  Neugeborenen  unterscheidet. 

In  unserem  Falle  fehlten  die  Piipillarreaction,  die  Schallreaction 
und  die  Beruhigung  des  Kindes  durch  Wiegen. 

Das  Fehlen  der  Pupillarreaction  erklärt  sich  einfach  durch  das 
Fehlen  der  optischen  Bahnen.  Das  völlige  Fehlen  der  Schallreaction 
beruht  wohl  auf  Defecten  im  Labyrinth,  wie  sie  von  Veraguth  be- 
obachtet worden  sind.  Wohin  die  Beruhigung  durch  Wiegen  zu  ver- 
legen ist  und  ob  ihr  Wegfall  vielleicht  auch  durch  Labyrinthdefect  zu 
erklären  ist,  entzieht  sich  vorläufig  der  Beurtheiluug. 

Fehlen    der   Abwehrbevvegungen    der    oberen    Extremitäteu. 

Der  wichtigste  principielle  Unterschied  im  Gebahreu  eines 
Hemicephalen  von  dem  des  normalen  Kindes  or^^ab  sieh  aber  beim 
Kitzeln  der  Naseuschleimliaut.  Unsere  Missgeburt  schloss  dabei 
die  Augen,  verzog  den  Mund  unwillig  und  bog  den  Kopf  ein  wenig 
zurück.  Normale  Neugeborene  tliun  in  diesem  Falle  das  Gleiche, 
aber  ausserdem  noch  etwas:  sie  fahren  mit  den  Händen  nachdem 


1)  M.  Stern berg,    Die  SehnenrefU'xe   und  ihre  Bedeutung  für  die  Path( 
logie  des  Nervensystems.    Leipziir  und  Wien  ls!»c}.    S.  1211. 
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Gesicht,  wie  Kussmaul^)  zuerst  hervorgehoben  hai  Der  Hemi- 
cephale,  mit  einer  Oblongata  bis  zum  Locus  coeruleus,  yerf&gt  also 
über  Oesichtsreflexe  und  über  eine  Ausweichbewegung  des 
Nackens,  es  fehlt  ihm  dagegen  die  Abwehrbewegung  der  oberen 
Extremitäten. 

Yaschide  und  Yurpas  behaupten  zwar,  dass  die  Ton  ihnen  beo- 
bachtete Missgebnrt  „r^actions  de  defense^^  besessen  habe.  Sie  beobachteten 
aber  nur  dieselben  Reflexe  wie  wir.  Das  sind  theils  locale  Reflexe,  theils 
„Ausweichbewegungen".  Bewegungen  einer  „defense"  kann  man  das  nicht 
gut  nennen,  denn  Davonlaufen  ist  keine  Yertheidigung.  Es  ist  sicherlich 
nicht  unnöthig,  hier  auf  eine  genaue  Terminologie  zu  dringen,  weil  es  sich 
um  einen  so  bedeutenden  und  principiellen  Unterschied  handelt  und  Miss- 
verständnisse nur  durch  exacte  Bezeichnung  zu  vermeiden  sind. 

Es  liegt  wohl  der  Schluss  nahe^  dass  die  Abwehrbewegungen  der 
Extremitäten  die  Mitwirkung  höherer  Himtheile  und  anderer  Bahnen  er- 
fordern, als  die  Hemicephalen  mit  der  Oblongata  bis  zum  Locus  coeruleus 
besitzen.  Trotzdem  kann  dieser  Schluss  aus  den  bisher  vorliegenden 
Beobachtungen  noch  nicht  gezogen  werden.  Denn  sicher  beweisend 
für  die  Function  sind  nur  die  positiven  Befunde.  Das  Fehlen  ge- 
wisser Bewegungen  könnte  auch  auf  den  zahlreichen  kleinen  Blutungen 
beruhen,  die  das  Centralnervensystem  der  Missgeburten  durchsetzen. 
Erst  wenn  künftige  reichlichere  Beobachtungen  stets  das  Ausbleiben 
der  Abwehrbewegungen  bei  der  gleichen  Himentwicklung,  aber  ihr 
Vorhandensein  bei  besser  ausgebildeten,  aber  noch  immer  defecten 
Hirnen  sicherstellen  sollten,  werden  wir  auch  diese  Bewegungen 
localisiren  können. 

Allgemeines  über  die  Physiologie  der  Hemicephalen. 

Ueberblicken  wir  nochmals  die  Lebensäusserungen  des  Hemi- 
cephalen, so  sehen  wir,  dass  er  sich  in  einem  grossen  Theil  derselben 
nicht  von  dem  normalen  Einde  unterscheidet.  Gemeinsam  sind  beiden 
der  erste  Eindesschrei,  das  Saugen,  die  Beruhigung  des  Schreiens 
durch  Saugen,  eine  Anzahl  von  Unlustreactionen  und  mimischen  Re- 
flexen, die  Greifbewegung  der  Hände  und  die  Ausweichbewegung  des 
Stammes,  endlich  die  localen  Reflexe.  Vom  teleologischen  Stand- 
punkte muss  man  das  eigentlich  voraussetzen.  Das  Schädeldach  des 
Eindes  wird  bei  der  normalen  G-eburt  so  bedeutenden  Gewaltwirkungen 
unterworfen,  gequetscht  und  deformirt,  dass  die  ersten  Lebensäusse- 
rungen des  Eindes  von  jenen  Antheilen  des  Centralnervensjstems, 
welche  bei  der  Deformation  des  Schädels  zweifellos  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden,  unabhängig  und  daher  auf  Functionen  der  Medulla 
oblongata  und  des  Rückenmarks  beschränkt  sein  müssen. 

1)  EuBsmauU  I.  c.  S.  22. 
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Unterschieden  sind  die  Missgeburten,  welche  blos  die  Oblongata 
ausgebildet  haben,  von  dem  normalen  Kinde  durch  die  ungenügende 
Wärmeregulirung  (unser  Fall  mass  34,8  im  Eectum,  andere  noch 
weniger),  den  Defect  der  höheren  Sinnesnerven  und  vielleicht 
auch  das  Fehlen  der  Äbwehrbewegungen. 

Wir  haben  in  der  anatomischen  Darstellung  gesehen,  dass  in  der 
Organisation  dieser  Missbildung  gewisse  phylogenetisch  alte  Verhält- 
nisse wieder  ans  Tageslicht  treten.  Es  ist  beachtenswerth,  dass  auch  in 
den  Bewegungen  des  Hemicephalen  phylogenetisch  alte  Reflexe 
erhalten  sind.  Trotzdem  kann  die  Missbildung  nicht  etwa  als  eine 
Varietät  des  Genus  homo  mit  niederer  Organisation  betrachtet  werden. 
Denn  die  Entwicklung  ihres  übrigen  Körpers  entspricht  nicht  der 
Organisation  des  Centralnervensystems;  vielmehr  ist  dieser  so  angelegt, 
dass  er  nur  bei  einem  ausgebildeten  Centralnervensystem  zum  Fortleben 
geeignet  wäre.  Insbesondere  entspricht  dem  Fehlen  der  Wärmeregu- 
lirung durch  das  Vorderhirn  und  Zwischenhirn  kein  anderweitiger 
besserer  Wärmeschutz,  ebeusowenig  dem  Fehlen  der  Abwehrbewegungen 
irgend  welche  eigene  Schutzvorrichtungen. 

Es  ist  daher  der  Gedanke  verfehlt  —  der  hie  und  da  ausge- 
sprochen worden  ist  — ,  dass  bestimmte  Gebilde  im  Centralnerven- 
system des  Hemicephalen  für  denselben  „wichtig*'  oder  „von  Be- 
deutung" seien,  weil  sie  mit  einer  gewissen  Regelraässigkeit  ausgebildet 
sind,  etwa  wie  die  „hintere  Kreuzung"  von  Schürhoff  oder  die  stets 
sehr  schön  entwickelten  Ganglienzellen  des  Haubenfeldes.  Ein  der- 
artiger Schluss  aus  der  Form  auf  die  fauctionelle  Bedeutung  ist  beim 
ausgebildeten  Thiere  berechtigt,  weil  hier  die  Erhaltung  einer  zweck- 
mässigen Form  durch  Auslese  möglich  ist.  Beim  Hemicephalen  aber 
findet  keine  Auslese  nach  der  Zweckmässigkeit  für  ihn  statt,  sondern 
seine  Organe  entwickeln  sich  uach  vererbten  Wachsthumsbedinguugen, 
die  allerdings  auch  eine  Auslese  nach  der  Zweckmässigkeit  erfahren 
haben  mögen,  aber  nach  der  für  das  vollentwickelte  Individuum. 

Dass  solche  Geschöpfe  in  Wahrheit  Missgeburten  und  zum  Fort- 
leben unfähig  sind,  beruht  also  einerseits  auf  den  Mängeln  ihrer 
Organisation  und  dem  Fehlen  wichtiger  Lebensäusserungen,  anderer- 
seits aber  sicherlich  auch  auf  den  zahlreichen  Blutungen,  welche  den 
erhaltenen  Rest    des  Centralnervensystems  in  hohem  Grade  schädigen. 

Die  Arbeit  wurde  im  Sommer  1903  abgeschlossen.  Mehrere  wertli- 
voUe  Arbeiten  von  1902  und  1903  (so  von  Zingerle,  Ilberg,  Anton 
[Hirnhypertrophie),  Wichura,  Iseumann  u.  A.)  konnten  beim  Drucke 
nicht  mehr  berücksichtigt  werden. 

Deutsche  Zeitsehr.  f.  Nerveuh.Mlkumle.    XXIV.  15d.  IS 
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Ueber  die  Contraction  des  Sphincter  iridis  bei  der  Con- 
Tei^enz  und  ftber  die  Gonveigenz  und  Seitenbewegnngen 

der  BülW/) 

£me  experimentelle  Studie 


Docent  Dr.  Alessandro  Marina  (Triest), 
unter  Mitwirkung  von  Dr.  Antonio  Cofler, 

In  meiner  letzten  Arbeit  über  die  Pathologie  des  Gangl.  ciliare  beim 
Menschen  schrieb  ich  ungeföhr  wie  folgt^). 

Was  wissen  wir  Positives  über  jenes  Grandphänomen,  welches  so  oft 
die  reflectorische  Lichtreaction  überdauert,  über  dieConvergenzreaction? 
Man  hat  gesagt,  es  handle  sich  um  eine  Mitbewegung,  dies  ist  aber 
keine  Erklärung.  Man  theilt  femer  die  vermuthlichen  Pupillarkeme 
im  Ocnlomotoriuskem  in  drei  Centren ;  dem  einen  theilte  man  die  Licht-, 
dem  anderen  die  Convergenz-,  dem  dritten  die  Accomodationsreaction 
zu.  Eine  Zeit  hindurch  schien  diese  Hypothese  die  Symptome  zu  er- 
klären; da  kam  aber  das  Orbicularisphänomen,  welches  die  Convergenz- 
reaction  überdauern  kann;  man  hätte  jetzt  die  Pupillenkeme  in  vier  Theile 
th eilen  sollen;  und  wenn  einige  Fälle  publicirt  würden,  bei  welchen 
Myosis  bei  Contraction  der  Masseteren,  wie  ich  es  einmal  beobachtet 
habe,  die  anderen  Pupillenreactionen  überdauernd,  gefunden  würde,  so 
würde  es  nothwendig  werden  den  Kern  in  fünf  Theile  zu  theilen. 

In  der  That  gab  Baas^)  kurz  nachher  seine  Ansicht  kund,  indem 
er  den  Kern  des  Sphincter  iridis  in  vier  Theile:  für  die  Lichtreaction,  für 
die  Accomodation,  für  die  Convergenz  und  für  die  Lidcontraction  theili 

Als  ich  im  vorigen  Jahre  angefangen  habe,  die  Convergenzreaction 
zu  studiren,  war  mein  Gedankengang  folgender: 

Was  versteht  man  unter  concomitirender  Sphinctercontraction  bei 
der  Convergeoz?    Man  nimmt  an,  dass  ein  von  der  Rinde  ausgehen- 


1)  Ich  muss  den  Leier  aufhierksam  machen,  dass  in  den  Berichten  über 
meinen  in  der  74.  Versamml.  deutsch.  Naturf.  u.  Aerzte  in  Karlsbad  gehaltenen 
Vortrag  einzelne  Funkte  nicht  ganz  exaet  angegeben  worden  sind. 

2)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1901.  Bd.  XX.  S.  394. 

3)  29.  Versamml.  der  Ophthalmol.-Gesellsch.  in  Heidelberg.  Münchn.  med. 
Woch.  1901.  Nr.  38.  S.  1503. 
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der  Willensimpuls  ein  Convergenzcentrum  reize,  dass  entweder  die 
primäre  oder  eine  von  diesem  Centrum  ausgehende  secundäre  Reizung 
sich  durch  eine  fixe  Bahn  bis  zum  Pupillarcentrum  im  Oculomotorius- 
kem  fortpflanze  und  die  Contraction  der  Pupille  bewirke;  es  folgt 
daraus,  dass  die  Verengerung  der  Pupille  bei  jeder  Convergenzbewegung 
untrennbar  mit  der  Innervation  des  Convergenzcentrums  verbunden 
ist.  In  der  That  bewirkt  keine  andere  Combination  von  Augenmuskel- 
bewegungen eine  Contraction  der  Pupille^). 

Wenn  das  wahr  ist,  dachte  ich,  muss  bei  der  Ausschaltung  des 
R.  medialis^)  die  Convergenzreaction  der  Pupille  ausbleiben. 

Um  dieses  Postulat  zu  Stande  zu  bringen,  bot  sich  nur  ein  einziger 
Weg,  nämlich  die  Transplantation  eines  anderen  Augenmuskels  an  die 
Stelle  des  Medialis;  die  ausgezeichneten  Erfolge  der  letzten  Jahre  mit 
Sehnentransplantationen  bei  Kinderlähmungen  ermuthigten  mich  zu  einem 
solchen  Versuche.  Mein  bei  allen  meinen  Versuchen  so  hülfreicher 
Mitarbeiter,  Herr  Dr.  Cofler,  war  bei  diesem  Studium  nicht  nur  der 
ausgezeichnete  Operateur,  sondern  auch  der  gewissenhafte  und  strenge 
Beobachter.  Ich  muss  auch  seinem  Assistenten,  Herrn  Dr.  Oblath, 
welcher  sowohl  bei  den  Operationen  als  auch  bei  den  Beobachtungen 
iu  aufopfernder  Weise  mitwirkte,  sehr  dankbar  sein.  Beiden  Herren 
spreche  ich  hiermit  meinen  verbindlichsten  Dank  aus. 

Man  konnte  nur  an  Affen  arbeiten,  weil  nur  diese  Thiere  ein  aus- 
gezeichnetes Convergenzvermbgen  besitzen:  der  Operateur  begegnete 
aber  bei  den  üblichen  Rhesusarten  grossen  Schwierigkeiten,  da  die 
Sehnen  sehr  dünn  und  zerreisslich  sind.  Die  Vulnerabilität  der  Affen 
in  unserem  Klima  war  ferner  eine  weitere  Schwierigkeit,  bei  der  ver- 
hältnissmässig  langen  Beobachtung,  die  nothig  war,  um  zu  sicheren 
Resultaten  zu  gelangen.  Es  war  dies  der  Grund,  warum  wir  nicht 
weniger  als  sieben  Affen  brauchten,  um  ins  Klare  zu  kommen. 

Ich  lasse  hier  die  Tabelle  der  Operationen  folgen. 

Affe  A.  Am  25.  Oct.  1901  wurde  rechts  der  Obliquus  sup.  au 
die  Stelle  desRectus  medialis  und  der  Medialis  an  die  Stelle  des  Obliquus 
sup.,  am  10.  Kov.  1901  der  linke  Medialis  an  die  Stelle  des  Lateralis 
uod  umgekehrt  angenäht. 

Das  Thier  wurde  am  10.  Dec.  1901  in  Chloroformnarkose  getödtet 

Affe  B.  Am  26.  Xov.  1901  Transplantation  des  rechten  Medialis 
an  die  Stelle  des  Lateralis  und  umgekehrt.  Tod  am  28.  Dec.  desselben 
Jahres. 


1)  Man  kann  wohl  die  hie  und  da  beobachteten  Pupillen  Verengerungen  bei 
der  Innervation  des  R  superior  oder  inferior  u.  s.  w.  gegenüber  dem  constanten 
Papillenphänomen  he\  der  Convergenz  vernacblässigen. 

2)  Ich  benütze  die  neue Nomenclatur  medialis  =  internus,  lateralis-^  externus. 
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Affe  C.  Am  6.  Dec.  1901  Transplantation  des  Obliquas  sup.  an 
die  Stelle  des  R.  medialis  rechts.    Tod  am  14.  Dec. 

Affe  D.  Am  6.  Dec  1901  Verpflanzung  des  R.  medialis  an  die 
Stelle  des  Lateralis  rechts  und  umgekehrt 

Am  17.  Dec  1901  Verpflanzung  des  Obliquus  superior  an  die  Stelle 
des  K  medialis  links  und  umgekehrt,  Tod  am  13.  Januar  1902. 

Affe  £.  Am  10.  Dec.  1901  Verpflanzung  des  Obliquus  sup.  au 
die  Stelle  des  Lateralis  rechts.    Tod  am  28.  Januar  1902. 

Affe  F.  Am  23.  Januar  1902  Transplantation  des  R.  medialis  an 
die  Stelle  des  Lateralis  rechts  und  umgekehrt.  Tod  am  8.  Februar  1902. 

Affe  0.  Am  14.  Mai  1902  Dehnung  und  Excision  des  R.  medialis 
rechts,  Transplantation  des  Obliquus  sup.  an  die  Stelle  des  R.  medialis. 

Am  5.  Juli  1902  Transplantation  des  linken  Medialis  an  die  Stelle 
des  Lateralis  und  umgekehrt    Tod  am  27.  Juli  1902. 

Von  allen  getödteten  oder  vom  Tode  ereilten  Thieren  wurden 
anatomische  Präparate  der  Augenmuskeln  angefertigt,  die  hergestellten 
Modificationen  controlirt  und  die  Augenmuskelcentren  in  Serienschnitte 
genau  durchmustert.  Von  sämmtlichen  Beobachtungen  in  vivo  und 
Ton  den  makro-  und  mikroskopischen  Befunden  wurde  ein  genaues 
Protokoll  gehalten. 

Ueber  die  Technik  der  Operation  und  über  die  praktische  Ver- 
werthbarkeit  derselben  an  Menschen  wird  Herr  Dr.  Co f  1er  selbst  io 
einem  oculistischen  Fachblatte  referiren,  ich  werde  mich  begnügen, 
kurz  über  die  Qesammtresultate  zu  berichten,  da  ich  die  Wiedergabe 
der  Protokolle  dem  Leser  ersparen  will. 

Nach  gut  gelungener  Verpflanzung  des  Obliquus  sup.  an 
die  Sehne  des  abgeschnittenen  R.  medialis  sah  man  Schritt 
für  Schritt  mit  dem  Abklingen  der  traumatischen  Reaction 
den  von  der  überwiegenden  Action  des  R.  lateralis  beding- 
ten anfänglichen  Strabismus  divergens  besser  werden,  end- 
lich bei  completer  Heilung  ganz  verschwinden  und  die  Con- 
vergenzbewegungen  des  Auges  so  vollständig  eintreten,  dass 
man  das  operirte  von  dem  nicht  operirten  Auge,  was  Fun- 
ction anbelangt,  nicht  unterscheiden  konnte.  In  dem  anatomi- 
schen Präparate  fand  man  die  Sehne  des  Obliquus  frei  von  Adhäsionen 
mit  dem  Sehnenstumpfe  des  Medialis  verwachsen.  Es  sei  bemerkt,  dass 
wir  nie  eine  Nebenbewegung  des  Bulbus  nach  oben  beobachtet  haben, 
wie  es  zu  erwarten  war,  da  die  lange  Sehne  des  Obliquus  in  der  Trochlea 
frei  glitt. 

Bei  den  Transplantationen  des  Medialis  an  die  Stelle 
des  Lateralis  und  umgekehrt,  also  bei  Kreuzung  beider  Sehnen, 
ging  die  Sache  nicht  so  glatt. 
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Die  Operation  war  lang  und  schwierig.  Im  Anfang  wurden  beide 
Sehnen  unter  dem  R,  sup.  durchgezogen;  da  man  aber  der  Verkürzung 
desselben  wegen,  eine  Verschiebung  des  Bulbus  nach  oben  merkte, 
wurde  später  die  eine  Sehne  über  und  die  andere  unter  dem  R.  sup. 
durchgezogen.  Nie  rutschte  dabei  die  obere  verpflanzte  Sehne  nach 
vorne  über  die  Cornea,  wie  wir  gefürchtet  hatten. 

Die  Excursionen  der  Bulbi  nach  vollständig  gelungener 
Heilung  waren  weder  in  der  einen  noch  in  der  anderen  Rich- 
tung normal.  Bei  der  anatomischen  Untersuchung  fand  man  in  der 
That,  dass,  wegen  der  Läsion  der  Tenon'schen  Kapseis,  eine  2 — 3  mm 
lange  Verwachsung  der  Sehne  mit  dem  Bulbus  stattgefunden  hatte;  die 
verwachsenen  Sehnen  waren  ferner  so  dünn  (atrophisch?),  dass  die 
Sklera,  durchschimmerte.  Der  virtuelle  Ansatzpunkt  war  also 
um  2  —  3  mm  hinter  die  normale  Insertionsstelle  gerückt. 
Die  Thatsache,  dass  trotzdem  die  Excursionen  bei  künstlich 
hervorgerufenen  stark  intendirten  Bewegungen  fast  die  nor- 
male Grenze  erreicht  hatten,  ist  leicht  zu  erklären.  Die  Muskeln 
wurden  kräftiger  innervirt  und  so  war  die  unpassende  Insertionsstelle 
compensirt,  während  bei  der  normalen,  weiter  vorne  gelegenen  An- 
heftung die  grösste  Leistung  bei  kleinster  Kraftaufwendung  mög- 
lich ist. 

Interessant  war  das  Verhalten  der  Pupillen. 

Sei  es  nach  Transplantation  der  Sehne  desObliquus  an  die 
Stelle  des  Medialis  mit  oder  ohneDurchschneidung  desselben, 
sei  es  bei  der  Verpflanzung  der  Mediaiissehne  an  jene  des 
Lateralis  und  umgekehrt,  immer  sah  man  die  Pupillencon- 
traction  normaler  Weise  eintreten,  sobald  die  Bulbi  in  Con- 
vergenzstellung  eingetreten  waren.  Wir  haben  auch  die  Ent- 
fernung des  R.  sup.  in  der  Meinung  vorgenommen,  dass  er  nicht  nur 
eine  Mitwirkung  bei  der  Convergenz,  sondern  auch  einen  gewissen 
Einfluss  auf  die  Zusammenziehung  des  Sphincter  haben  könnte.  Da- 
mit war  festgestellt,  dass  die  Contraction  der  Medialis  an 
und  für  sich  keine  Pupillencontraction  bedingt,  ferner  dass 
man  keine  fixe  Verbindung  zwischen  dem  Convergenzcen- 
trum  und  den  Pupillencentren  braucht,  ja  dass  überhaupt 
keine  Verbindung  existirte.  Wäre  eine  solche  fixe  Verbindung 
zwischen  beiden  Centren  vorhanden,  so  müsste  eine  Pupillencontraction 
jedesmal  eintreten,  wenn  der  au  die  Stelle  des  einen  oder  des  anderen 
Muskel  transplantirte  Medianus  sicli  contrabirte,  was  nie  der  Fall 
war.  Noch  mehr!  Bei  der  Transplantation  blos  des  rechten  Medianus 
an  Stelle  des  Lateralis  haben  wir  eine  durch  zwei  Mediales  bewirkte* 
Bewegung  beider  Bulbi  nach  rechts.     Es  contrahirten  sich  also  lH>i(h' 
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Mediales  wie  bei  der  Gonvergenz,   trotzdem  verengerten   sich  niemals 
die  PupiUen  bei  den  Seitenbewegungen  der  Bulbi  nach  rechts. 

Somit  ist  der  unumstössliche Beweis  erbracht,  dass  dieConvergenz- 
reaction  der  Pupillen  kein  concomitirendes  mit  der  Inner- 
vation der  Centra  der  Mediales  oder  des  Convergenzcentrum 
verbundenesPhänomen  ist,  dass  dieCentren  der  Augenmuskeln, 
speciell  die  Oculomotorciuskerne  damit  nichts  zu  thun  haben. 

In  meinem  Buche  „Ueber  multiple  Augenmuskellähmungen  ^) 
etc.^^  habe  ich  eine  Hypothese  aufgestellt,  um  die  Convergeuzreaction 
der  Pupillen  erklären   zu  können.     Seite   350   findet  man  Folgendes: 

„Ich  kann  mir  nämlich  vorstellen,  dass  bei  dem  Blick  in  die  Feme, 
also  bei  parallel  gerichteten  Augen,  eine  Reizung  der  Dilatatoren,  deren 
Fasern  das  Oanglion  ciliare  nicht  durchsetzen,  vorkomme  und  deshalb 
Erweiterung  der  Pupille  eintrete;  bei  der  Verengerung  der  Pupillen, 
bei  der  Gonvergenz  der  Bulbi  dagegen,  kann  ich  eine  Reflexhemmung 
der  erweiternden  Apparate  annehmen;  dann  ist  das  Phänomen  erklär- 
lich. Da  die  erweiternde  Wirkung  gehemmt  ist,  überwiegt  die  Fun- 
ction des  Sphincter  iridis  durch  seine  physiologische  Gontractions- 
fahigkeit  selbst,  ohne  dass  die  nervösen  Gentra  betheiligt  wären,  und 
80  würde  eine  Verengerung  der  Pupille  entstehen.  Mit  dieser  Hypothese, 
da  die  active,  nervöse  Action  nur  auf  die  Dilatatoren  übertragen  wird, 
welche  von  dem  Ganglion  ciliare,  vom  Oculomotoriusstamm  unabhängig 
sind,  kann  man  verstehen,  wie  die  Lichtreaction  (active  Verengerung 
der  Pupille)  fehlen,  während  die  Gonvergenzreaction  (passive  Ver- 
engerung der  Pupille)  erhalten  sein  kann.'* 

Schon  damab  war  ich,  entgegen  der  allgemeinen  Ansicht,  über- 
zeugt, dass  das  Oculomotoriuscentrum  keine  Rolle  bei  der  Gonvergenz- 
reaction spiele;  freilich  war  die  Hypothese  durch  keine  Thatsache 
unterstützt,  folglich  ohne  Werth.  um  solche  zu  prüfen,  schaltete  ich 
das  ganze  centrale  Nervensystem  sowie  die  peripheren  (Ganglien  aus. 
Nachdem  Herr  Dr.  Gofler,  unter  reichlicher  Oleocainisation  —  Oleocain 
hat  keine  Wirkung  auf  die  Pupillen  —  und  davon  haben  wir  uns  auch 
experimentell  überzeugt  —  einen  Medialis  blossgelegt  hatte,  reizte  ich 
den  Muskel  faradisch.  Bei  jeder  Gontraction  des  Muskels  —  also  bei 
jeder  EinwärtsroUung  des  Bulbus  —  haben  wir  eine  Gontraction  des 
Sphincter  iridis  bemerkt.  Noch  mehr;  wenn  man  mit  einer  Pincette 
den  Bulbus  nach  innen  dreht,  so  kommt  gleich  eine  Gontraction  der 
betreffenden  Pupille  zu  Stande,  welche  einige  Secunden  andauert;  dann 
tritt  eine  altemirende  Erweiterung  und  Verengerung  ein;  die  pr^nanteste 
und  länger  andauernde  Erscheinung  ist  aber  die  primäre  Verengerung. 


1)  Franz  Deuticke,  Wien  1896. 
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Somit  ist  der  zweite  Punkt  bewiesen,  dass  der  centrale 
dilatatorische  Apparat  nichts  mit  dem  Phänomen  zu  thun  hat. 

Man  wäre  ja  fast  geneigt,  dem  ganzen,  auch  dem  peripheren  Apparat 
jede  Rolle  abzusprechen,  und  doch  wäre  diese  Annahme  unrichtig,  denn 
Bri]»cke^)  sagt,  dass  auch  die  Pupille  des  anderen  Auges  sich  ver- 
engere, wenn  ein  Auge  nach  innen  gebracht  wird,  was  für  ein  reflec- 
torisches  Phänomen  spricht.  Wir  wissen  ferner,  dass  bei  Anwendung 
von  Mitteln,  welche  die  Endzweige  der  Pupillen  fasern  in  dem  Irisstroma 
reizen  oder  lähmen,  die  Convergenzreaction  der  Pupillen  mit  er- 
grififen  ist  Durch  diese  Beobachtungen  ist  auch  die  Möglich- 
keit ausgeschlossen,  dass  eine  Stauung  in  der  Iris  die  Ver- 
engerung bewirke.  Diese  Hypothese  hatten  wir  früher  geprüft,  als 
wir  das  Lidschlussphänomen  der  Pupille  studirten.  Herr  Dr.  Co f  1er 
hat  mit  einem  Metallring  genau  den  Rand  der  Cornea  stark  gedrückt: 
die  Pupille  erweiterte  sich  einen  Augenblick,  um  dann  bei  wiederholtem 
Druck  unbeweglich  zu  bleiben. 

Es  schien  mir  ferner  der  speciellen  Einpflanzung  der  Ciliarnerven 
wegen  folgende  Lösung  möglich:  Die  Ciliarnerven  theilen  sich  um  den 
Opticus  fächerförmig  und  dringen  so  in  die  Sklera  ein,  dass  die  langen 
mehr  nach  innen  und  die  meisten  der  kurzen  Ciliarnerven  mehr  nach 
aussen  die  Sklera  durchbrechen.  Es  wäre  also  bei  der  Convergenz  eine 
Dehnung  der  Ciliares  breves  und  eine  Reizung  der  Zellen  des  Ciliargan- 
glions  möglich  und  dadurch  eine  Verengerung  der  Pupillen  bei  der 
Einwärtsdrehung  beider  Bulbi  oder  jedes    einzelnen  Bulbus    denkbar. 

Warum  geschieht  aber  nicht  dasselbe  Phänomen,  wenn  z.  B.  das 
linke  Auge  coordinirte  Seitenbewegungen  mit  dem  anderen  Auge  nach 
rechts  macht?  Auch  in  diesem  Falle  sollten  die  kurzen  Ciliarnerven 
gedehnt  werden;  ja  wir  haben  beobachtet,  dass  bei  beiderseitiger  Con- 
vergenz keine  so  ausgiebige  Einwärtsrollung  der  Bulbi  wie  bei  den 
Seitenbewegungen  eintrat. 

Man  könnte  freilich  folgende  Hypothese  aufstellen:  Bei  den 
Seitenbewegungen  werden  die  kurzen  Ciliarnerven  des  einen  Auges 
gedehnt,  während  die  langen  erschlafft  sind,  bei  dem  anderen  Auge 
dagegen  tritt  das  Umgekehrte  ein,  die  kurzen  Ciliarnerven  werden 
erschlafft,  die  langen  gedehnt.  Es  wäre  also  möglich,  dass  die  durch 
die  Dehnung  der  kurzen  Ciliarnerven  bewirkte  Reizung  des  constric- 
torischen  Apparates  durch  die  Reizung,  welche  der  dilatatorische 
Apparat  des  anderen  Auges  erfährt,  gehemmt  wird,  deswegen  seheu 
wir  keine  Variation  der  Pupillen.  Eine  Dehnung  aber  der  laugen 
Ciliarnerven    in    dem    divergirenden  Auge    sollte  sich    durcli    eine  Kr- 

1)  Vorlesungen  über  Physiologie.  Wien  1874.  IS.  7J. 
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Weiterung  der  gleichseitigen  Pupillen    kundgeben,   und  dies  ist  nicht 
der  Fall. 

Wir  können  uns  auch  in  diesem  Falle  mit  Hypothesen  helfen. 
Man  kann  sagen:  Die  Erweiterung  der  Pupille  in  dem  divergirenden 
Auge  tritt  nicht  ein,  weil  die  erweiternden  Apparate  dadurch  in  ihrer 
Wirkung  gehemmt  sind,  dass  die  constrictorischen  Apparate  des  con- 
vergirenden  Auges  durch  die  Dehnung  der  kurzen  Ciliarnerven  gereizt 
sind  und  ihrerseits  auch  eine  Hemmung  auf  die  dilatatorischen  Apparate 
des  anderen  Auges  ausüben.  Möglich,  es  kommt  mir  aber  vor,  als  ob 
wir  dadurch  mit  Hemmungen  und  Reizungen  spielen  würden,  um  nicht 
gestehen   zu  wollen,   dass  wir  das  Phänomen   nicht   erklären  können. 

Man  kann  ferner  die  Sache  viel  einfacher  machen  und  sagen:  Es 
giebt  keine  Convergenzreaction,  alles,  was  wir  Convergenzreaction  nennen, 
ist  eine  Accomodationsreaction;  es  accomodirt  das  Auge  sowohl  bei  der 
Convergenz,  als  wenn  es  durch  elektrische  Reizung  des  Medialis  oder 
durch  passive  Traction  nach  innen  gerollt  wird. 

Warum  accomodirt  aber  das  Auge  nicht,  wenn  es  bei  den  Seiten- 
bewegungen mit  dem  anderen  Auge  convergirt?  Andererseits  sprechen 
die  klinischen  Beobachtungen  Rir  eine  von  der  Accomodation  unab- 
hängige Convergenzreaction,  z.  B.  bei  den  diphtheritischen  Accomo- 
dationslähmungen.  Es  ist  leider  wahr,  dass  man  gewöhnlich  die  Acco- 
modation promiscue  mit  der  Convergenzreaction  bespricht,  und  nicht 
immer  die  eine  von  der  anderen  gesondert  geschildert  wird;  Oppen- 
heim*) sagt  Seite  472:  „Dabei  ist  die  Pupillenreaction  fast  immer  er- 
halten, auch  die  accomodative  Reaction  kann  trotz  fehlender  Acco- 
modation bestehen  bleiben*^  Es  ist  nicht  deutlich,  ob  der  Autor  auch 
die  Convergenzreaction  oder  nur  diese  oder  nur  die  accomodative  Reac- 
tion meint.  An  anderer  Stelle  (S.  83)  findet  man  jedoch  Folgendes: 
„bei  der  Accomodation  für  die  Nähe.  Diese  Bedingung  deckt 
sich  im  Grossen  und  Ganzen  mit  der  unter  2  angeführten'^),  da  die 
Accomodation  mit  einer  Convergenzbewegung  verknüpft  ist.  Da  jedoch 
die  Accomodation  bei  Lähmung  der  Recti  interni  erhalten  sein  kann, 
so  giebt  es  eine  accomodative  Verengerung  der  Pupillen  ohne  Conver- 
genzbewegung." 

Andererseits  äusserte  sich  Parinaud  3)  in  der  Pariser  neurologischen 
Gesellschaft  folgendermassen: 

„La  paralysie  diphterique  de  Taccomodation  en  particulier,  presente 
ce  caractere  singulier  de  respecter  l'iris.  J'ai  observe  certainement 
plus   de  100   cas   de  cette  aflfection  et  je  ne  me  souviens  pas  d'avoir 

1)  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.    Berlin  1902. 

2)  Convergenz. 

3)  Sdaace  du  17.  Avril  1902.  Revue  neurol.  1902.  Nr.  8.  p.  358. 
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vu  rinnervation  de  Piris  Interesse,  a  moins  qu'  il  y  eüt  paralysie  des 
paire«  nerveuses,  ce  qui  est  tout  a  fait  exceptionel.  Le  reflexe 
lumineux  et  le  reflexe  de  convergence  sont  conserves/' 

Er  spricht  nicht  von  dem  Accomodationsreflex  und  betont  „le 
reflexe  de  convergence". 

Es  wäre  gewiss  sonderbar,  dass  ein  gelähmter,  also  unerregbarer 
nervöser  Apparat  sein  Centrum  doch  in  Erregbarkeit  versetzen  könnte, 
und  in  der  Art,  dass  eine  Reflexbewegung  zu  Stande  kommen  könnte. 
Ich  habe  übrigens  einen  Fall  von  diphtheriti scher  Lähmung  gesehen, 
bei  welchem  ausdrücklich  das  Erhaltensein  der  Couvergenzreaction 
notirt  ist;  ferner  bei  einem  Kranken,  welcher  mir  von  Herrn  Oberarzt 
Nonne  in  liebenswürdigster  Weise  gezeigt  wurde,  habe  ich  die  An- 
wesenheit von  Couvergenzreaction  in  einer  für  Licht  und  Accomo- 
dation  starren  Pupille  gesehen.  Endlich  hat  Herr  Dr.  Cofler  einen 
Fall  beobachtet,  bei  welchem  die  Couvergenzreaction  einer  Pupille 
erhalten  war  und  die  Accomodationsreaction  fehlte. 

Diese  Frage  verdient  gewiss  ein  eingehenderes  Studium;  ich  glaube 
aber  nicht  zweifeln  zu  dürfen,  dass  die  Convergenz  unabhängig  von 
der  Accomodationsreaction  sein  kann. 

Nach  diesen  Auseinandersetzungen  sieht  man,  wie  das  Phänomen 
der  Couvergenzreaction  der  Pupille  noch  immer  in  Dunkel  ver- 
harrt; ich  kann  noch  nicht  eine  einwandsfreie  Erklärung  finden, 
glaube  aber  die  Sache  in  ein  gutes  Geleise  gebracht  zu  haben,  denn 
nur  die  objective  Beobachtung  und  das  Experiment  können  in  diese 
Frage  wie  in  alle  übrigen  Licht  bringen. 

Bis  jetzt  habe  ich  nur  die  Convergenzreaction  der  Pupillen  er- 
örtert; unsere  Experimente  waren  aber  auch  für  eine  andere  funda- 
mentale Frage  von  Bedeutung. 

Man  spricht  sehr  oft  von  einem  C'ouvergenzcentrum  und  von  einem 
Ceutrum  für  die  Seiteubewegungen  der  Augen,  als  ob  diese  Centren 
sicher  wären.  In  der  That  habe  ich  mich  in  meinem  Buche  der 
klinischen  Beobachtungen  wegen  jenen  Autoren  angesclilossen,  die 
diese  Centren  annehmen. 

Schmidt-Rimpler ')  sagte  vor  Kurzem:  „Die  oben  erwähnten  Be- 
obachtungen von  Convergeuzlähmuug,  welche  besonders  von  Parinaud, 
Moebius,  Landolt,  Alfr.  Graefe,  Höltiug  und  Bruns,  Peters  und 
Anderen  studirt  sind,  sprechen  dafür,  dass  ein  besonders  Convergenz- 
centrum  bestehe. 

Man  kann  zur  Erklärung  aller    dieser  Befunde  folgende  Annahme 


1)  Die  Erkrankungen  des  Auj^es  etc.    S])e<'.  Pathol.  u.  Thera])ie,  herauyjreg. 
von  Hofr.  Prof.  Dr.  H.  ^'othna<r('l  IS'jS.    .S.  ITü. 
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machen,  die  Hennius  durch  ein  Schema  veranschaulicht  hat.  Von 
der  Hirnrinde  geht  zum  Abducenskern  der  anderen  Hemisphäre  eine 
Bahn,  die  bei  willkürlichen  Seitwärtsbewegungen  nach  der  Seite 
des  betreffenden  Abducenskems  benützt  wird.  Vom  Abducenskern 
selbst  geht  eine  Bahn  zum  Oculomotoriuskem  der  anderen  Seite  für 
den  R.  internus,  so  dass  z.  B.  der  linke  Abducenskern  mit  dem  rechten 
B^ctus  internus-Kern  verknüpft  ist,  zur  Ausführung  der  associirten 
Linksbewegungen.  In  der  That  läuft  nach  den  Untersuchungen  von 
Graux  und  Duval  vom  Abducenskern  ein  Nervenbündel  zum  Oculo- 
motoriuskem der  anderen  Seite  und  gesellt  sich  den  Fasern  bei,  welche 
zum  Rectus  internus  gehen.  Durch  eintretende  Störung  in  diesen 
Bahnen  würden  sich  die  seitlichen  conjugirten  Deviationen  und  asso- 
ciirten Lähmungen  erklären. 

Weiter  besteht  eine  Verbindung  beider  Kerne  der  Recti  intemi 
mit  der  Hirnrinde  und  dem  Gonvergenzcentrum.  Eine  Läsion  hier 
bewirkt  die  Convergenzlähmung.  Andererseits  kann  dieses  Centrum 
unverletzt  sein,  obwohl  die  associirten  Bewegungen  nach  der  Seite 
ausbleiben,  indem  eine  Störung  der  eben  angeführten  Verbindungen 
vorhanden  ist." 

Gowers^)  selbst  nimmt  ein  Centrum  für  die  Seitenbewegungen 
an  und  localisirt  es  ausserhalb  des  Abducenscentrum,  des  Zusammen- 
hangs wegen,  welcher  zwischen  den  Seitenbewegungen  der  Bulbi,  den 
auditiven  Reizen  und  den  Eopfbewegungen  vorhanden  ist,  und  hebt 
ferner  die  Wichtigkeit  hervor,  welche  die  Verbindungen  der  Olive 
mit  den  Vierhügeln  (Bechterew),  mit  dem  Abducens-  und  Acusticus- 
kem  haben. 

Oppenheim 2)  äussert  sich,  wie  folgt:  „Bei Brückenerkrankungen 
weichen  die  Augen  oft  nach  der  entgegengesetzten  Seite  ab  in  Folge 
der  Läsion  eines  in  der  Nachbarschaft  des  Abducenskems  gelegenen 
gemeinschaftlichen   Centrums    für    den    gekreuzten    Rectus  intemus." 

unsere  Experimente  zeigen  dagegen,  dass  die  Conver- 
genz  mit  einem  Obliquus  sup.  und  einem  R.  lateralis  mög- 
lieh  ist,  mit  Ausschliessung  also  beider  Mm.mediales;  ferner 
dass  die  Seitenbewegungen  der  Bulbi  sowohl  durch  die 
Combination  beider  Laterales  als  durch  die  eines  Lateralis 
und  eines  Obliquus  superior  zu  Stande  kommen  können. 
Wenn  aber  dieselben  Combinationen  von  Bewegungen  durch 
andere  Centren  und  Bahnen  vollzogen  werden  können,  dann 
ist   die   Annahme   sowohl    eines  subcorticalen   Convergenz- 

1)  Handb.  d.  Nervenkr.  1892.  Bd.  II. 

2)  1.  c.  S.  618. 
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centrums  als  eines  solchen  für  die  Seitenbewegungen  der 
Augen  zum  Mindesten  tiberflüssig. 

Es  mag  sein,  dass  die  einmal  gewählten  Bahnen,  wie  es 
Sciamanna  ^)  annimmt,  durch  Gewohnheit  leitungsfähiger  werden; 
es  ist  aber  sehr  bemerken swerth,  dass  die  Centren  und  Bahnen  für 
die  Seitenbewegungen  der  Augen,  welche  durch  Uebung  und 
Gewohnheit  nicht  nur  von  Millionen  Menschengenerationen,  sondern 
von  Millionen  thierischen  Arten  und  Generationen  leitungsfUhig  ge- 
macht worden  sind,  auf  einmal  verlassen  werden,  und  dass  diese 
Seitenbewegungen  durch  andere,  nie  geübte  Centren  und  Bahnen  ganz 
gut  ausgeführt  werden  können.  Man  ist  förmlich  gezwungen,  einen  Satz 
Hitzig's  zu  paraphrasiren,  ihn  zu  erweitern  und  zu  sagen:  „Die  will- 
kürliche Innervation  kennt  weder  Kerne  noch  Bahnen,  son- 
dern nur  Bewegungen  und  Richtungen." 

Die  dazu  benützten  Apparate  sind  verschieden,  und  es  spielt,  wie 
Murri2)  in  ausgezeichneter  Weise  bewiesen  hat,  der  cerebellare 
Apparat  für  die  Seitenbewegungen  der  Augen  eine  hervorragende 
Rolle.  Und  auch  Probst^)  ist  derselben  Meinung.  Welchen  Theil  das 
hintere  Längsbündel  einnimmt,  ist  unbekannt,  denn  v.  Frank  1- 
Hochwart^)  ist  zu  dem  Schlüsse  gekommen,  dass  das  Bündel,  welches 
die  Centren  der  Augenmuskeln  verbindet,  nicht  so  gross  ist,  wie  man 
glaubt.  Andererseits  sagt  Ransohoff '*),  dass  in  seinem  Falle  die 
durch  einen  pathologischen  Process  bedingte  Unterbrechung  des  rechten 
hinteren  Längsbündels  keine  oder  eine  nur  vorübergehende  Lähmung 
des  gleichseitigen  Abducens  hervorgebracht  hat. 

Der  centrale  Mechanismus  der  Augenbewegungen  ist  uns  ganz 
dunkel,  wir  müssen  jedoch  mit  Brücke  annehmen,  dass  bei  jeder 
associirten  Bewegung  auch  die  Antagonisten  innervirt  werden,  und  wir 
können  dann  annehmen,  dass  bei  jeder  Augenbewegung  alle 
motorischen  Apparate  der  Augenmuskeln  innervirt  werden; 
die  gewollte  Action  würde  dann  nur  durch  eine  Verstärkung 
der   Reize    nach    gewissen   Bewegungsrichtungen    eintreten. 


1)  Sopra  alcuni  tumori  cerebrali.  Annali  dell'  istituto  psichiatrico  della 
R.  univers.  di  Roma.  Vol.  I.  1901—02.   p.  3. 

2)  Kivista  eritica  di  clinica  medica  anno  I.  Nr.  40—49.  1900. 

3)  Probst,  Zur  Anat.  und  Physiol.  des  Kleinhirns.  Arch  f.  Psych,  u.  Neur. 
1902.  35.  Bd.  III.  H.  S.  7GG. 

4)  Zur  Kenntniss  der  Anat.  des  Gehirns  der  Blindmaus  (Spholax  typhlu?  . 
Arbeiten  aus  dem  neurol.  Inst,  an  der  Wien.  Univ.  Ilerausg.  von  Prof.  Dr. 
H.  Obereteiner  1902. 

5)  Ueber  einen  Fall  von  Erweichung  im  dorsalen  Theil  der  Brücke.  Arch. 
f.  Psvch.  u.  Nervenkr.  35.  Bd.  II.  H.  S.  417. 
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Es  wird  nicht  ohne  Interesse  sein  zu  erfahren,  wie  die  Ganglien- 
zellen in  den  nervösen  Centren  der  transplantirten  Muskeln  reagiren; 
denn  soviel  ich  weiss,  sind  Untersuchungen  in  diesem  Sinne  nicht 
gemacht  worden. 

Bei  den  in  der  dritten  oder  vierten  Woche  nach  der  Operation 
umgekommenen  Thieren  fand  man  hie  und  da  einzelne  pyknotische 
Ganglienzellen,  bei  dem  letzten,  mehr  als  zwei  Monate  am  Leben  ge- 
bliebenen Affen  war  kein  Unterschied  zwischen  beiden  Trochlearis- 
kemen  (die  Transplantation  war  rechts)  zu  bemerken,  folglich  gleicht 
sich  eine  event.  in  Anfang  eintretende  leichte  Störung 
in  den  Ganglienzellen  in  kurzer  Zeit  völlig  aus.  Bei  diesem 
letzteren  Thiere  habe  ich  den  Medialis  zerren  und  schneiden  lassen,  um 
einen  Vergleich  zwischen  dessen  Ganglienzellen  und  den  Zellen  der 
anderen  Kerne  zu  haben. 

Das  Studium  dieser  Serienschnitte  habe  ich  auch  fftr  die  Locali- 
sation  des  Gentrums  für  den  Medialis  in  dieser  Thierklasse  benutzt^ 
ein  Studium,  welches  bekanntlich  von  Bernheimer*)  sehr  eingehend 
ausgeführt  worden  ist.  Ich  werde  nur  meine  Resultate  beschreiben. 
Da  mir  eine  Verminderung  von  Ganglienzellen  aufgefallen  war,  nume- 
rirte  ich  die  Schnitte,  zahlte  die  Zahl  der  Zellen  und  ordnete  die 
Resultate  tabellarisch  an.    Ich  fand  Folgendes: 

'Wenn  man  den  Oculomotoriuskem  in  proirimal-distaler  Richtung 
in  vier  Theile  theilt,  so  fangt  die  Zellenverminderung  in  dem  der 
Operationsseite  entgegengesetzten  Kern  gleich  nach  dem  ersten  distalen 
Viertel  an.  Die  Verminderung  nimmt  im  zweiten  Viertel  auch  den 
gleichseitigen  Kern  ein  und  beschränkt  sich  dann  im  dritten  Viertel 
auf  denselben.  Mit  dem  Erscheinen  der  Westphal-E  ding  er 'sehen 
Kerne  ist  keine  Verminderung  mehr  nachzuweisen.  Wenn  man 
in  den  einzelnen  Schnitten  den  Oculomotoriuskem  in  dorso-ventraler 
Richtung  in  drei  Theile  theilt,  so  findet  man,  dass  die  Zellenver- 
minderung sowohl  im  gekreuzten  als  in  gleichseitigen  Kern  ungefähr 
im  mittleren  Drittel  zu  finden  war,  mit  der  Neigung,  in  einzelnen 
Präparaten  auch  das  dorsale  Drittel  einzunehmen.  Diese  Zellenver- 
minderung ist  meistens  im  Centrum  der  Zellengruppe  und  in  einigen 
Schnitten  von  normalen  Zellen  begrenzt  bemerkbar.  Hie  und  da 
sind  einzelne  pyknotische  Ganglienzellen  zu  finden. 

December  1902. 

1)  Experimentelle  Studien  zur  Kenntniss  der  Innervatiou  der  inneren  und 
äusseren  vom  Oculomotorius  versorgten  Muskeln  des  Auges  etc.  W.Engelmann. 
Leipzig  1897.  


VIII. 

Zur  Casuistik  nnd  Aetiologie  des  intermittirenden 

Hinkens.') 

Von 

Dr.  med.  H.  Idelsohn  (Riga). 

Die  durch  Erb's'^)  Monographie  actuell  gewordene  Frage  des  inter- 
mittirenden Hinkens  hat  in  letzter  Zeit  sowohl  in  symptoraatologischer 
als  auch  in  theoretischer  Beziehung  eine  weitere  Bearbeitung  erfahren. 
Besonders  hervorzuheben  sind  drei  im  Jahre  1901  erschienene  Arbeiten 
TOQ  Goldflam^),  des  auf  diesem  Gebiete  bereits  längst  bekannten  und 
verdienten  Autors,  von  Higier^)  und  von  Hagelstam^);  ausserdem 
eine  Anzahl  casuistischer  Mittheilungen  von  Oordt^)  und  Sänger'), 
sowie  einige  andere  kleinere  Arbeiten,  Besonders  sind  es  die  beiden 
erstgenannten  Verfasser,  die  auf  eine  grosse  Anzahl  von  Beobachtungen 
gestützt,  die  Klinik  und  die  Pathogenese  des  intermittirenden  Hinkens 
studirt  und  beschrieben  haben,  während  Hagels  tarn  die  pathologisch- 
anatomische  Grundlage  des  Leidens  näher  erörtert  hat.  Wird  auch  die 
klinische  Seite  der  Frage  von  den  meisten  Autoren  in  recht  überein- 
stimmender Weise  beurtheilt,  so  gehen  die  Ansichten  über  die  patho- 
logische Grundlage  des  Leidens  bereits  in  mehreren  Punkten  ausein- 
ander; es  ist  z.  B.  noch  keine  Einigung  darüber  erzielt  worden,  ob  es 
sich  hierbei  um  eine  rein  arteriosklerotische,  der  Alterssklerose  gleich- 
zusetzende Erkrankung  oder  eine  besondere,  ihrem  Wesen  und  ihrer 
Localisation  nach  anders  geartete  Gefasserkrankuug  handele. 

Eine  ganz  besondere  Unklarheit    beherrscht   aber    das  Gebiet  der 


1)  Erweiterte  Bearbeitung   enics   auf   dem  XTV.    livläudischen   Aerztetage 
jrehalteuen  Vortrages  (11)02). 

2i  Diese  Zeitschr.  Bd.  XIII.  ISOS. 

3)  Neurol.  Centralbl.  1901.  S.  l')7. 

4)  Diese  Zeitschr.  1001.  Bd.  XIX.  S.  4:JS. 

5)  Ebenda  1901.  Bd.  XX.  S.  G.'>. 

6)  Neurol.  Centralbl.  1901.  S.  705. 

7)  Ebenda  1901.  S.  1007. 
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Aetiologie;  da  sich  dieses  zum  Theil  mit  dem  der  Prophylaxe  deckt, 
so  gewinnen  die  Fragen,  welche  sich  auf  die  Ursachen  des  Leidens 
beziehen,  schon  wegen  der  praktischen  Consequenzen  allein  ein  hervor- 
ragendes Interesse;  in  allen  Arbeiten  wird  der  Aetiologie  des  inter- 
mittirenden  Hinkens  ein  breiter  Raum  gewidmet,  und  doch  ergiebt  die 
Durchsicht  der  Literatur  vielfach  divergirende,  mitunter  sogar  direct 
einander  widersprechende  Ansichten  über  die  Ursachen  der  Krankheit 
So  wird  der  neuropathischen  Disposition  von  Erb  wenig  Einflass 
auf  das  Leiden  eingeräumt,  während  die  meisten  Autoren,  besonders 
Brissaud  und  Oppenheim^),  einen  Zusammenhang  voraussetzen,  und 
ein  so  erfahrener  Autor,  wie  Higier,  der  neuropathischen  Disposition 
eine  Hauptrolle  zuschreibt  Der  Tabakmissbrauch  wird  wiederum  von 
Erb  ganz  besonders  f&r  die  Entstehung  des  Leidens  verantwortlich 
gemacht^  während  Goldflam,  dem  die  grösste  Anzahl  von  Fällen  zur 
VerfQgung  stand,  auch  solche  Kranke  gesehen  hat,  die  nie  geraucht 
haben  und  bei  denen  „die  Abstinenz  nicht  von  eclatantem  Erfolg  ge- 
krönt war,  wie  es  meistens  bei  der  falschen  Angina  pectoris,  die  auf 
Tabaksexcessen  beruht,  der  Fall  ist". 

Die  bekannten  Schädlichkeiten,  welche  die  Entwicklung  der  Arterio- 
sklerose zu  beschleunigen  pflegen,  wie  Alkoholabusus,  Tabakmissbrauch, 
Lues,  Oicht  und  thermische  Einflüsse,  lassen  sich  bald  in  dem  einen, 
bald  in  dem  anderen  der  publicirten  Fälle  isolirt  oder  combinirt  nach- 
weisen; doch  giebt  es  mehrere  typische  Fälle  von  intermittirendem 
Hinken  (z.  B.  3  Fälle  von  Erb),  in  denen  keines  der  erwähnten  ätio- 
logischen Momente  vorhanden  ist;  noch  grössere  Schwierigkeiten  bieten 
der  Erklärung  jene  nicht  seltenen  Fälle,  bei  denen  die  Arterienver- 
änderung nur  auf  eine  oder  beide  unteren  Extremitäten  beschränkt  ist 
und  hier  zu  schweren  subjectiven  und  objectiven  Störungen  gef&hrt  hat, 
während  an  den  anderen,  der  Untersuchung  zugänglichen  Qefassge- 
bieten,  keine  arteriosklerotischen  Veränderungen  bestehen,  trotz  der 
mitunter  recht  gehäuften,  zu  allgemeiner  Arteriosklerose  erfahrungsge- 
mäss  führenden  Momente.  Diese  letztere  Frage  berührend,  spricht 
Erb  die  Erwartung  aus,  dass  ausser  dem  Tabakmissbrauch,  der  Syphilis 
und  den  groben  und  lange  einwirkenden  Kältereizen  sowie  den  übrigen 
bekannten  Schädlichkeiten  „weitere  Untersuchungen  darüber  Aufklärung 
verschafiFen  sollen,  warum  gerade  in  bestimmten  Fällen  die  Arterio- 
sklerose sich  vorwiegend  oder  ausschliesslich  in  den  unteren  Extre- 
mitäten etablirt;  Erb  kann  in  seinen  Fällen  nur  3  mal  das  locale 
bedingende  Moment  in  der  thermischen  Schädlichkeit  feststellen,  „aber 
da  in  den   übrigen  Fällen  genauere  Angaben  fehlen,   so  muss  ich  die 


1)  Diese  Zeitschr.  1900.  Bd.  XVII.  S.  317. 
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Entscheidung  über  diese  Frage  der  Zukunft  überlassen.  Irgend  einen 
anderen  Grund  für  die  Deterraination  des  Leidens  in  den  Füssen  habe 
ich  bisher  nicht  finden  können.*'  Die  neueren  Arbeiten  suchen  diese 
Localisation  auf  Grund  der  von  Thoma  und  seinen  Schülern  festge- 
stellten Gesetze  zu  erklären,  nach  denen  die  mechanischen,  statischen 
und  sonstigen,  die  Circulation  in  den  unteren  Extremitäten  beherrschen- 
den Verhältnisse  das  häufigere  Erkranken  derselben  an  Arteriosklerose 
bedingen  sollen.  Abgesehen  davon,  dass  diese  Erklärung  im  Wider- 
spruche steht  zu  jener  ungeheuren  Majorität  von  Fällen  allgemeiner 
Arteriosklerose  ohne  das  Symptom  des  intermittirenden  Hinkens  und 
des  Fehlens  der  Fusspulse,  resp.  ohne  wesentliche  locale  Gefässver- 
änderungen  —  erklärt  sie  nicht  das  einseitige  Auftreten  des  inter- 
mittirenden Hinkens;  bei  allgemein  wirkenden  Schädlichkeiten  und 
auf  die  unteren  Extremitäten  ungünstig  sich  äussernden  Circulations- 
verhältnissen  sollte  man  doch  stets  das  symmetrische  und  gleichzeitige 
Auftreten  dieser  Erkrankung  an  beiden  Beinen  erwarten,  was  wohl 
nur  ausnahmsweise  zutrifi't.  Man  kann  nun,  wie  so  häufig  in  der  Patho- 
logie, die  Hypothese  einer  constitutionellen  Disposition  auch  für  das 
vorliegende  Leiden  nicht  entbehren,  und  so  betonen  u.  A.  Goldflam  und 
Higier,  dass  in  den  meisten  ihrer  Fälle  eine  angeborene  Schwäche  des 
Circulation sapparats  angenommen  werden  darf.  Bei  manchen  Kranken  Hess 
sich  eine  auflfallende  Kleinheit  und  Schwäche  des  Pulses  an  den  der  Unter- 
suchung zugänglichen  Arterien,  zarte  Arterien  wandungen,  schwache  Herz- 
töne und  eine  erhöhte  vasomotorische  Erregbarkeit  constatiren,  die  sich 
in  plötzlich  eintretender  Blässe  der  Zehen,  Röthung  des  Gesichts  oder  An- 
gina pectoris-ähnlichen  Beschwerden  äusserte.  Das  Gefässsystem  solcher 
Individuen  bietet  eben  den  constitutionellen  Locus  minoris  resistentiae, 
ohne  den  —  wie  Higier  bemerkt  —  schwer  zu  verstehen  wäre,  „wo- 
durch die  individuell  wechselnde  Reaction  der  verschiedenen  Menschen 
auf  dieselben  Reize  bedingt  wird,  weshalb  solche  alltägliche,  äussere 
Factoren,  wie  Nicotinismns,  Trauma,  Ueberanstrengung,  Erkältung, 
Durchnässung,  so  selten  zur  obliterirenden  Angiosklerose  mit  nach- 
folgender Myasthenie  führen".  So  viel  nun  diese  Erklärung  auch  für 
sich  haben  mag,  bleibt  sie  doch  immer  eine  Hypothese,  deren  Richtig- 
keit in  dem  betr.  Fall  erst  durch  die  Thatsache  der  Erkrankung  be- 
wiesen werden  könnte;  doch  würde  man  umgekehrt  sich  schwer  dazu 
entschliessen  bei  einem  Manne^  der  sich  arteriosklerotischen  Schädlicli- 
keiten  aussetzt  und  eine  auf  Grund  obiger  Kriterien  festzustellende 
constitutionelle  Disposition  zu  Gefasserkrankungen  aufweisen  würde, 
die  Entwicklung  einer  Claudicatio  intermittens  zu  prognosticiren,  od**r 
selbst  nur  die  entfernte  Möglichkeit  daran  zu  erkranken  in  Betracht 
ziehen  zu  w^ollen. 
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Bei  einem  Leiden,  das  erst  seit  einigen  Jahren  bekannt  ist  uod 
welches,  wie  es  scheint,  nur  in  ganz  bestimmter  geographischer  Ver- 
breitung vorkommt^  wird  man  wohl  noch  immer  in  erster  Linie  auf 
die  unmittelbare  klinische  Beobachtung  angewiesen  sein,  um  den  ätio- 
logischen Zusammenhang  aufzuklären,  und  erst  dann  sich  mit  der  An- 
nahme einer  constitutionellen  Disposition  begnügen,  wenn  keine  weiteren 
sinnfälligen  Anhaltspunkte  aufgefunden  werden  können.  Da  Schreiber 
dieses  in  Riga  lebt  und  gerade  die  russischen  Ostseeprovinzen  auch 
zu  den  Gebieten  gehören,  wo  das  Leiden  am  häufigsten  vorkommt, 
dürften  die  folgenden,  im  Laufe  von  5  Jahren  gesammelten  Beobach- 
tungen einer  Mittheilung  werth  sein,  zumal  sich  einige  interessante 
Gesichtspunkte   für  die  ätiologische  Seite  der  Frage  auffinden  liessen. 

Es  handelt  sich  im  Ganzen  um  14  Kranke,  eine  Zahl,  die  im  Ver- 
hältniss  zu  sonstigen  ungewöhnlichen  Krankheitstypen  einer  privaten 
ärztlichen  Sprechstunde  recht  hoch  zu  nennen  ist.  Die  Krankenge- 
schichten sind  nicht  alle  in  der  Voraussetzung  einer  späteren  Ver- 
öfientlichung  abgefasst  worden,  was  manche  Unvollkommenheiten  der- 
selben entschuldigen  möge. 

Beobachtung  1. 

M.  B.,  47  Jahre  alt.  21.  Vlil.  1901.  Holzhändler.  Klagt  über  lieftigfii 
Schmerz  im  rechten  Fiiss  beim  Gehen,  der  aber  auch  in  der  Ruhe  nicht 
ganz  schwindet.  Besonders  localisirt  sich  der  Schmerz  in  der  Fusssohle  un«l 
Ferse.  Vor  10  Jahren  wurde  ihm  am  linken  Fuss  ein  eingewachsener 
Nagel  oi)erirt;  an  die  Operation  schlössen  sich  heftige  Schmerzen  und 
Eiterung  an,  die  schliesslich  im  Laufe  eines  halben  Jahres  zu  Gangran 
zweier  Zehen  füiirte.  Die  Heilung  der  Operationswunde  nahm  3  Monat«' 
in  Ans]»ruch,  während  die  volle  Gebrauchsfähigkeit  des  Fusses  erst  nacli 
2  Jahren  erreicht  wurde.  Seit  Ai)ril  hat  er  Schmerzen  im  rechten 
Fu^s  von  dem  oben  besrbriebenen  Charakter.  Fat.  raucht  viel  und  i>t 
durch  seinen  Beruf  gezwungen  bei  strenger  Kälte  im  Walde  durch  tiefen 
Schnee  zu  waten;   er   führt   aucii  sein  Leiden  auf  diesen  Umstand  zurück. 

Gut  genälu'ter  Mann,  lieciiter  Pes  planus.  Linker  Fuss  kalt,  Zehen- 
L'ebiet  cvanoti'^eh,  4.  un«l  5.  Zehe  aiiiputirt.  Pulse  an  der  Tibialis  postiert 
und  Dorsal i>;  pedis  fehlen  bei(h'rseits.  In  der  Wade  des  rechten  Fusse> 
obertlnehliili  in  der  Haut  sitziMide  kleine  derbe  Knötchen  (Venenthromben'?). 
Am  IlerztMi  nichts  Auffälliges.  2.  Aortenton  klappend.  Rechter  Radialpuls 
(h'Utlieh  kleinei-  als  linker,  beide  hait.     Jod.     Warme  Bäder.     Liegen. 

13.  XII.  Nach  etwa  3  monatlicher  Pause  wieder  Schmerzen  indem 
i-echten  Fus>.  Zdicn  cvaiioti^«h,  hei  l»ew(\!]rung  in  den  Interphalangealsie- 
lenken  wi^'den  ^ie  weis-.  Am  meisten  befallen  scheinen  die  3  ersten  Zehen 
zu  <ein. 

Im  Laufe  eini'^^ei-  WocIhmi  entwickelte  sich  unter  heftigen  Schmerzen 
(jangrän  der  2  ersten  Zehen,  wa^  die  TTeherweisung  des  Pat.  an  die  chirur- 
irische  Station  vo'aulas^te. 
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Beobachtung  2. 

V.  G.,  29  Jahre,  Kaufmann  (Ladenverkäufcr).  2.  IV.  1900.  Seit  meh- 
reren Jahren  Schwäche  in  den  Füssen  und  Schmerzen  beim  Gehen,  die 
nach  kurzer  Ruhepause  sofort  schwinden.  Besonders  gross  sind  die  Be- 
schwerden im  linken  Fuss.  Seit  2  Wochen  daselbst  heftige  Schmerzen. 
L.  Fuss  in  der  vorderen  Hälfte  und  an  den  Zehen  rothblau.  Zweite  und 
dritte  Zehe  zusammengewachsen.  Eingewachsene  Nägel.  Auf  der  1.  und 
4.  Zehe  einige  dunkle  livide  Punkte,  die  auf  Druck  blass  werden.  Sensi- 
bilität normal.  Schmerzen  waren  nach  14täg.  Bettruhe  geschwunden, 
so  dass  er  wieder  für  kurze  Zeit  zur  Arbeit  gehen  konnte.  Darauf  traten 
wieder  am  2.  IV.  Schmerzen  ein.  Totaler  beiderseitiger  Plattfuss.  (Fat. 
ist  seit  2  Jahren  verheirathet,  sein  Kind  hat  ebenfalls  Plattfüsse.)  Die 
Haut  des  1.  Fusses  pergamentartig  hart  und  transparent.  Links  keine 
Fusspulse  zu  fühlen,  rechts  an  der  Dorsalis  pedis  deutlich,  Tibialis  postica 
unfühlbar.  Rechter  Radialpuls  härter  und  voller  als  linker.  Lues,  Alkohol 
negirt,  raucht  nicht,  hatte  viel  zu  stehen.  Urin  frei.  Pat.  ist  völlig  kahl- 
köpfig, soll  „gut  gelebt"  haben.  Ein  Bruder  leidet  an  progressiver  Paralyse. 
—  Im  April  trat  Gangrän  zweier  Zehen  am  1.  Fuss  auf.  Amputation. 
„Januar  1902.  —  Schmerzen  im  Stumpf.  —  Amputation  im  Oberschenkel. 
Der  Radialpuls  links  fast  untuhlbar.  —  August  1902:  Schmerz  und  feh- 
lende Pulse  im  r.  Fuss.  Radialpuls  links  fast  fehlend.  Femoralpuls  links 
/»'blend,  rechts  schwach.  Schnell  fortschreitende  Gangrän  der  Zehen  r. 
Amputation  des  r.  Fusses.  Femoralis  stark  atheromatös.  Mittelfinger  der 
1.  Hand  cyanotisch".  (Rig.  Stadt-Krankenhaus,  Dr.  med.  v.  Bergmann. 
Auszug  aus  dem  Krankenjournal.) 

Beobachtung  3. 

W.  W.,  55  Jahre,  Kaufmann.  3.  VL  1902.  Klagt  über  Kälte  und  Brennen 
in  den  Füssen;  seit  einigen  Monaton  heftiger  Schmerz  im  linken  Knie  und 
Bein.  Wenn  auch  in  der  Ruhe  und  bei  Nacht  Schmerzen  fortbestehen,  so 
treten  sie  doch  besonders  stark  beim  Gehen  auf,  so  dass  Pat.  nach  kurzem 
Gehen  stehen  bleiben  niuss,  worauf  er  dann  weiter  gehen  kann.  Beide  Füsso 
seien  beim  Stehen  tief  dunkelblau,  auch  habe  er  beobachtet,  dass  seit 
October  a.  p.,  wo  die  Schmerzen  begannen,  die  Nägel  nicht  mehr  wuchsen. 
Bei  horizontaler  Lagerung  der  Füsse  werden  die  cyanotischen  Endpha- 
langen nach  einigen  Minuten  blass,  hier  und  da  treten  auch  an  den  Grund- 
^'cbieten  der  Zehen  weisse  Flecke  auf.  Pat.  sieht  bedeutend  älter  aus,  als 
seinen  Jahren  entsprechen  würde,  die  sichtbaren  Arterien  geschlängelt. 
Radialpuls  hart  und  klein,  an  der  rechten  Hand  ist  der  Kadialpuls  nicht 
sicher  zu  fühlen,  wenigstens  nicht  zu  zählen.  Links  IQO  p.  m.  An  den 
Arterien  beider  Füsse  resp.  an  deren  Piilsstello  keine  Pulse  zu  fühlen. 
Urin  frei.  Raucht  25  Cigaretten  täirlicli.  Lues  und  Alkoholabusus 
negirt,  doch  wird  sehr  massiger,  durch  viele  Jahre  hindurch  geübter 
Alkoholgenuss  angegeben.  Hatte  viel  in  der  Kälte  zu  thun  gcliai)t.  Vor 
4  Jahren  fror  ihm  der  linke  Fuss  ab,  so  dass  die  Zehen  weis»^  wurden. 
Er  hat  seit  6  Jahren  ärztliche  Hiilfe  we^cn  seiner  .,nervösen"  B(\^ch\vcr(hMi 
beständig  in  Anspruch  genommen.  Die  Schmerzen  treten  auch  zuweilen 
Nachts  im  Bett  so  heftig  auf,  dass  er  die  Füsse  aus  dem  wannen  Ihtt 
herausheben  und  sie  hängen  lassen  niuss,  worauf  sicii  dann  nach  ciniL'iMi 
DeuUche  Zeitschr.  f.  Neivenheilkuiide.    XXIV.  B.l.  1<> 
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Minuten  der  Schmerz  bessern  soll.  Ausser  den  bekannten  tropbiscben  und 
vasomotorischen  Störungen  und  einer  partiellen  Verwachsung  der  2.  und 
3.  Zehe  an  beiden  Füssen  negativer  Befund.  2  Schwestern  psychisch 
krank. 

Therapie:  C02-Bäder,  Jodnatrium  und  Ruhe  schaffen  einige  Besserung. 
Pat.  kann  langsam  gehen,  am  wohlsten  fühlt  er  sich  im  Zimmer. 

December  1902.    Keine  wesentliche  Veränderung. 

Beobachtung  4. 

A.  K.,  40  Jahre,  Richter.  30.  VI.  1902.  Seit  Herbst  vorigen  Jahres 
empfindet  Pat.  Schmerzen  im  linken  und  rechten  Bein,  die  besonders  bei 
längerem  Gehen  auftreten  und  ihn  schliesslich  zum  Stehenbleiben  zwingen. 
Nach  kurzer  Erholung  kann  er  wieder  gehen.  Vor  15  Jahren  Lues,  ener- 
gisch behandelt.  2  gesunde  Kinder.  Im  Februar  c.  erlitt  er  einen  Schlajz- 
anfall  mit  Lähmung  der  rechten  Seite,  keine  Sprachstörung.  Nach  kurzer 
Zeit  Motilität  wiederhergestellt.  Trinkt  recht  viel.  Adipositas  universalis  et 
cordis.  Ptosis  des  rechten  oberen  Lides.  Lebhafte  Patellarreflexe.  PLR  }»o- 
sitiv.  Ilemihypaesthesia  sinistra.  Nadelstiche  und  starke  Kältereize  werden 
auf  der  linken  Kürperhälfte  als  heiss  empfunden.  An  beiden  Füssen  auf- 
fallende Cyanose  (bei  Hängenlassen  derselben)  und  Fehlen  aller  4  Fuss- 
pulse.  Beiderseits  massiger  (irad  von  Pes  planus.  Füsse  kalt.  Rechter  Radial- 
puls kleiner  als  linker.  Pat.  ist  seinem  Wesen  nach  als  neuropathisch  zu 
beurtheilen.  Die  Diagnose  auf  intermittirendes  Hinken  wurde  von  Herrn  Dr. 
Th.  Schwartz,  Riga,  der  die  Güte  hatte  mir  den  Pat,  im  Schwefelbade 
Kemmern  zu  überweisen,  gestellt  und  konnte  von  mir  in  vollem  Um- 
fange bestätigt  werden. 

Ord.:  Hg-Kur  und  Schwefelbäder,  massige  und  methodische  Bewegungen. 
Nach  6  Woclien  bedeutende  Besserung  der  Gehftihigkeit;  Pat.  geht  da^ 
Di-eifache  der  Strecke,  ohne  Halt  zu  machen,  im  Vergleich  zu  seinen  früheren 
Lei«Jtung:en! 

VMK].  Pat.  kann  mehrere  Kilometer  gehen. 

Beoltaehtung  5. 

A.  H.,  27  Jahre,  Kanfniann.  7.  II.  1901.  Vor  4  Jahren  bekam  Pat. 
einen  heftig«'n  Scinnerz  ühn-  dem  r.  Auge,  der  sich  bisher  fast  jeden  Winter 
wicdtM-liolt  hat  und  auch  ircm-nwärtiLr  Pat.  zum  Arzt  führt.  Die  Schmerzen 
konniKMi  anfalNweiso,  strahlen  voin  rechten  Auge  aus,  dabei  thränt  dasselbe 
und  i«>t  crenitlK't  und  liclit^chru.  Auch  fliesst  es  mehr  aus  der  rechten 
Nascnliiilftc.  Die  riH'hte  Hälfte  dn-  Kopfliiuit  ist  sehr  hyi)erästhetisch:  der 
s>lini("iz  -oll  /u  l»i'>tiinniti'n  Stunden  drs  Taires  exacerbiren.  Vor  10  Jahren 
ein  ^l(•Il^  ^(•Il(^t'unl,  dns  anü:eltlicli  nach  localer  Behandlung  in  einiL'»Mi 
Ta^HMi  irchcüt  woidcn  sei.  j'at.  ist  n<'rvr>s  und  leidet  zuweilen  an  „Herz- 
belvieinniunu«  n".  ()l»jectiv  aussiM-  Platt ln<sen  und  Druckempfindlichkeit  am 
rtM'liten   Suiir.i'trliitalpunlvt   nichts   Auttallil:e>^. 

l'iiter  Cliiiiinli'liandluiig  .i;iuL'en  die  Schmerzen  in  einigen  Wochen 
/urück. 

Min  .lahr -])<iter  Kommt  Pat.  \vieil.<r  des  SclinnM-zes  über  dem  r.  Auge  wehren 
in  nirii:«'  Sjir'-cli-tuiide.  Im  Laute  «!<■-  GeNpracJis  erzählt  er,  dass  er  aueh 
-clion  >rit  einiLnn  .laliren  an  ^clinier/en  in  beiden  Füssen  leide  und  bereits  vor 
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einigen  Monaten  dieser  wegen  sich  an  einen  Chirurgen  gewandt  habe.  Er 
hätte  damals  an  der  grossen  Zehe  des  linken  Fusses  eine  kleine  Wunde  gehabt, 
die  der  Ausgangspunkt  heftiger  Stiche  und  Schmerzen  gewesen  sei  und 
monatelang  bis  zum  Verheilen  gebraucht  habe;  besonders  langsam  sei  es 
damit  gegangen,  nachdem  der  Arzt  die  Haut  abpräparirt  hatte,  um  zu 
sehen,  was  darunter  sei.  In  letzter  Zeit  seien  die  Schmerzen  in  deu 
Füssen,  besonders  im  linken  stärker  geworden.  Geht  er  bis  zur  nächsten 
Strassenecke,  so  muss  er  vor  Schmerz  stehen  bleiben;  er  bekommt  einen 
Krampf  in  der  linken  Wade,  der  Fuss  wird  ihm  schwer  wie  Blei  „und 
geht  nicht  mit".  Die  Füsse  sind  sehr  empfindlich  gegen  Kälte,  und  hat 
JPat.  bereits  verschiedene  Combinationen  an  seinen  Stiefeln  vornehmen  lassen, 
um  die  Kälte  zu  mildern.  Beim  Liegen  und  Sitzen  ist  er  schmerzfrei.  Ausser- 
dem giebt  Pat.  an,  dass  er  zuweilen  Schmerzen  im  linken  Arm  habe;  in 
der  Kälte  wird  der  4.  und  5.  Finger  der  1.  Hand  bis  zur  Mittelphalanx 
häufig  weiss  und  darauf  blauschwarz;  er  hat  dann  auch  kein  Gefühl  in 
denselben.  Das  gleiche  geschieht  zum  Theil  auch,  sobald  er  die  Faust  viele 
Mal  hintereinander  öffnet  und  schliesst.  Pat.  hat  eine  chronische  Gonorrhoe 
und  das  erwähnte  Ulcus  venereum  durchgemacht.  Viel  geraucht,  auch  ge- 
trunken und  recht  flott  gelobt.  Massig  gut  genährter  Mann;  auf  der 
rechtenWange  über  dem  Jochbogen  ein  etwa  pfenniggrosser,  durch  Venenerwei- 
terung blauroth  gefärbter,  Fleck.  Am  Herzen  sind  die  zweiten  Töne  accen- 
tuirt,  Urin  ist  frei.  Beiderseits  völliger  Plattfuss.  Beide  Füsse  kalt,  die 
grosse  Zehe  des  1.  P'usses  ist  tief  dunkelblau  und  zeigt  an  der  Spitze  einen 
punktförmigen,  secernirenden  Defect.  Auch  bei  Druck  auf  den  Nagel  dringt 
etwas  dünnflüssiges  \Vundsecret  hervor.  Die  übrigen  Zehen  sind  roth,  die 
5.  bläulich-roth.  Die  Basis  der  I.Zehe  und  deren  Umgebung  bis  auf  etwa 
3  cm  ist  ebenfalls  blauroth.  Auf  Fingerdruck  erblasst  die  Haut  an  diesen 
Stollen,  um  sich  bei  Entfernung  des  Druckes  sofort  wieder  livide  zu  ver- 
färben. Die  Pulse  an  der  Tibialis  postica  und  Dorsalis  pedis  sind  links 
nicht  zu  fühlen,  rechts  erstorer  deutlich,  letzterer  undeutlich,  jedenfalls 
abwärts  über  den  Talus  hinaus  nicht  zu  verfolgen.  Die  beiden  Badialpulse 
sind  nicht  sicher  difforent,  dagegen  ist  die  rechte  A.  ulnaris  deutlich  sicht- 
und  fühlbar,  während  die  linke  nicht  zu  fühlen  ist  —  was  wohl  die  Neig- 
ung der  ulnaren  Finger  der  1.  Hand  zu  cyanotischc^r  Verfärbung  erklären 
dürfte.  Vielleicht  hängen  damit  auch  die  Schmerzen  im  1.  Vorderarm  zu- 
sammen. Eine  ausgesprochene  neuropathische  Belastung  lag  nicht  vor.  Der 
Vater  litt  an  Plattfuss  und  Sclimerzen  in  den  Füssen:  er  starb  an  einer 
durch  Verschlucken  einer  Gräte  entstandenen  s(>ptif:c'hen  Erkrankung.  Die 
Mutter  leidet  an  Gicht  und  leicliten,  an  Coronarsklerose  orinneniden,  Be- 
schwerden.   Ein  jüngerer  Bruder  leidest  an  nervöser  Angina  ixvtoris. 

Da  die  übliche  Therai)ie  nicht  zum  Ziele  führte,  rieth  ich  Fat.  im 
Sommer  1902  nach  Heidelberg  zu  iirehen,  avo  (ieheinirath  Erb  die  Diagnose 
be*itätigen  konnte.  Pat.  blieb  4  Woolien  in  der  dortigen  Klinik  und  kam 
in  die  Heimath  zurück.  Da  Strojiliantns  nicht  vertragen  wurde,  beschränkte 
sich  die  weitere  Thei-ai)ie  auf  Jod  und  zN\eckinässige  L<»l>ensweise.  l'at. 
fühlte  sich  auch  ziemlich  gut,  konnte  etwas  länger  gelirn.  Mit  Eintritt  (h^r 
kalten  Witterung,  Ende  October,  trat<'n  wieder  licttige  Schnierzon  im  1. 
und  auch  im  r.  Fussrücken  auf,  die  Füsse  froien  bei  den  ersten  Schritten 
auf  der  Strasse  und  an  der  Zehe  des  1.  I'usses  erschien  wicdci-  die  Wunde. 
Die  objective  Untersuchung  ergab   auss(»r  dieser  eine  sclinierzhafte  l)olinen- 
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grosse  Verdickung  in  der  Mitte  der  rechten  Tibiakante,  über  der  die  Haut 
geröthet  war,  und  zwei  derbe  schmerzhafte  über  bohnengrosse  Knoten  um 
den  Malleolus  externus  an  der  Stelle,  wo  die  Arteria  tib.  post.  gesucht 
wurde  (Phlebolithen?).  Ich  verordnete  Ruhe  und  galvanische  Fussbädor 
und  entschloss  mich  im  Hinblick  auf  die  suspecte  venerische  Aflfection,  die 
Pat.  vor  ca.  10  Jahren  gehabt  hatte,  zu  einer  Hg-Kur  (Sublimatinjectionen). 
Nachschrift  bei  der  Correctur:  Das  Körpergewicht  hatte  zwar  zuge- 
nommen, doch  trat  nach  einigen  Monaten  unter  heftigen  Schmerzen  Gan- 
grän und  Demarcation  der  1.  Zehe  ein. 

Beobachtung  6. 

S.  S.,  59  Jahre,  Kaufmann.  4.  IV.  1901.  Seit  2  Jahren  leidet  Pat.  an 
Schwindel,  Schwäche,  Kältegefühl  in  den  Füssen  und  Händen,  Kopf- 
schmerzen, Atiiembeschwerden  und  leicht  eintretender  Ermüdbarkeit.  Der 
behandelnde  Arzt  hatte  allgemeine  Arteriosklerose  diagnosticirt  und  Jod- 
natrium sowie  C02-Bäder  verordnet,  was  gut  gewirkt  haben  soll.  Gegen- 
wärtig klagt  Pat.  über  allgemeine  Nervosität.  Hat  viel  geraucht,  früher  ab 
und  zu  Wein  und  „ein  Schnäpschen".  Ein  Bruder  starb  an  Schrumpfniere  und 
hatte  allgemeine  Arteriosklerose.  Pat.  hat  vor  etwa  20  Jahren  Lues  durch- 
gemacht (Sclianker,  darauf  ,,leichter  Ausschlag",  ist  8  Tage  mit  Einrei- 
bungen behandelt  worden).  Frau  hat  mehrere  Aborte  gehabt.  4  fingerbreit 
unter  der  linken  Mamilla  eine  rudimentäre,  aber  deutliclie  von  einem 
Haarkranz  umgebene  Mamilla,  in  deren  Nähe  der  Spitzenstoss  fühlbar  ist. 
Die  ganze  Ilerzdämpfung  nach  unten  verschoben.  2.  Ton  an  der  Spitze 
und  über  dem  Sternum  rauh,  stark  accentuirt.  Patellarreflexe  schwach, 
Pupillen  von  oben  nach  unt(Mi  verzogen,  mittelweit,  auf  Licht  keine  Reak- 
tion. Fundus  frei.  Ord.  Jod  und  Hg  oxydul.  tannic.  in  Pillen,  miteinander 
al)  wechselnd. 

Am  L  IX.  1901  erMlieint  Pat.  in  meiner  Sprechstunde  und  giebt 
Folixeiides  an:  Seit  4  Monaten  Srinnerzen  im  rechten  Fuss,  die  bei  längerem 
(rt'hiMi  auftreten.  In  der  Buhe  und  auch  im  Zimmer,  wo  er  auch  „stunden- 
lang^ uniherirrhcn  kann",  keine  Schmerzen.  Kältegefühl  in  den  Füssen. 
Er  geht  6 — 7  Minuten  und  niuss.  dann  Halt  machen,  sich  erholen:  er  kann 
dann  wieder  gehen.  \W\m  Versuch  zu  forciren  täubt  der  Fuss  ab.  Der 
Schmerz  beginnt  in  der  Wade  und  geht  dann  auf  die  Innenfläche  des 
Fusses  über  (\ov  Fnsssohle  hin.  Seit  4  Jahren  trinkt  Pat.  keinen  Wein, 
den  er  früher  elx^i^o  wie  Schnaps  in  niässi^^er  Menge  (2 — 3  Glas  W^ein) 
getrunken  hat.  Hat  l)isher  '20  l'a|iirf)s  tiiglicli  geraucht  und  zwar  starken 
Tahak.  Linksseitiir«^  Inguinalhei-nie,  die  durcii  eine  Pelotte  gehalten  wird: 
auf  der  r.  Iniruinalturche  liegt  eheiifalls  eine  Pelotte.  Herzaction  nicht  ganz 
iliMhini-ch.  1.  Ton  til)er  Aorta  und  rulnionalis  dumpf,  2.  accentuirt.  Puls 
an  ilei'  Iiadiali>  hart  nnd  aihythmi^ch.  Fuss])ulse  in  der  Fossa  poplitea 
und  an  der  Dor.-alis  pedis  heider>eit^  nicht  fnlili)ar,  was  sich  auch  bei  Fort- 
nahme  der  l'elott«'n  nicht  ändert.  IJeiderseits  Plattfuss,  links  in  höherem 
Grade  als  jrchts.  l)«Mder.seits  Vaiicen.  Ueher  den  linken  Fuss  wird  nicht 
ireklatrt.  Der  Schwindel  i-t  irut  ireworden.  Urin  frei.  Gesicht  von  zahl- 
reichen kh'iiu'U  erweiterten  llautvt'nen  durchzogen,  geröthet.  Ord.  COj- 
liadei'.   Jod,    St lojdiantn^. 

Ortoher  IDO'J.  Es  ncht  ihm  leidlich:  er  kann  bedeutend  mehr  und 
anhal?en<h*r    al>    Iridier    Liehen.     Am    linken  Fuss    pulsirt  die  A.  tib.  jKJSt. 
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sehr  deutlich,  die  A.  peronea  am  äusseren  Malleolus  schwach,  aber  fühl- 
bar. Am  rechten  Fuss  ist  die  Pulsation  der  A.  peronea  und  A.  tib.  post, 
unsicher  zu  fühlen.  Beide  Fussspitzen  gleichmässig  cyanotisch,  gleiche 
Temperatur. 

Beobachtung  7. 

H.  S.,  31  J.  a.,  Kaufmann.  3.  IX.  1898.  Seit  3  Jaliren  Schmerzen  im 
linken  Fuss,  von  der  Wade  aus  beginnend  und  sich  bei  längerem  Gehen 
einstellend.  Auch  bei  kurzen  Wegen  tritt  schon  der  Schmerz  auf,  sobald 
er  etwas  schneller  geht;  er  muss  dann  stehen  bleiben  und  ausruhen, 
worauf  er  dann  wieder  vorwärts  kann.  Zuweilen  kommt  es  nicht  zu 
Schmerzen,  sondern  nur  zu  eigenartigen  Empfindungen  in  der  Wade  — 
„wie  in  einer  eingeschlafenen  Hand''.  In  den  letzten  2  Jahren  ist  das 
Leiden  kaum  schlimmer  geworden;  er  geht  freilich  weniger,  „um  den  Fuss 
nicht  zu  quälen".  Das  Leiden  trat  früher  nur  1 — 2  mal  im  Monat  ein, 
in  den  letzten  Jahren  kamen  die  Schmerzen  häutiger.  P.  führt  sein  Leiden 
auf  eine  kalte  Wohnung  zurück.  Kalte  Fussbäder,  die  er  früher  gebraucht 
habe,  Cauterisiren  mit  dem  Paquelin,  das  ein  Arzt  vor  Kurzem  aip  Fuss 
vorgenommen  hatte,  haben  ihm  keinen  Nutzen  gebracht.  Keine  Lues, 
kein  Potus,  massiger  Tabakgebraudi.  Objectiv  war  der  Befund  bis  auf 
eine  deutliche  Schlängelung  der  1.  Terai)oralarterie  und  eine  Accentuation 
der  zweiten  Töne  negativ.  An  beiden  Füssen  l^latttuss,  rechts  jedoch  mehr 
ausgesprochen  als  links.  Das  Leiden  wurde  als  eine  unklare  Neural trie 
aufgefasst  und  mit  Galvanisation  behandelt,  ohne  jeglielion  Erfolg.  Die 
Consultation  mit  einem  zweiten  Collegen  (10.  X.)  kam  zu  dem  Er^^ebniss, 
(iass  der  Plattfuss  zu  behandeln  wäre:  es  fiel  uns  zwar  auf,  da-^s  der 
Plattfus<  am  schmerzenden  Bein  tr^'i'intrer  au>i:es])n)('lH'n  war,  als  am  ge- 
sunden, doch  schienen  keine  weiteren  Anlialt>punkt(»  für  die  Therapie 
vorzuliegen.  Die  Gnmmieinlatron  schafftcMi  keine  Erleielitenin^'  und  Pat. 
ergab  sich  resignirt  in  sein  Leiden.  Auch  ein  Versuch  mit  Methylenblau 
und  Natricarbon. -}- Acid.  lacticum  (nach  Pumpt  treg^n  Arteriosklerose)  war 
von  keinem  Nutzen,  ebensowenig  die  Ilochlagerun^r  i\i'^  Fussrs.  Da  kam 
mir  im  December  1898  die  Arbeit  von  Erb  zu  Gesiebt  und  sofort  fiel  mir 
mein  Pat.  S.  ein.  Ich  Hess  ihn  zu  mir  kommen  und  stc^lite  ihm  in  Aus- 
sicht, dass  es  jetzt  gelingen  würde  die  Natur  seine<s  Leiden^  fi*-t/u<t«'llen. 
Der  intelligente  Herr  er^cliicMi  bereitwilliiz-t  und  bot  toliffndfn  Status. 
Am  linken  Fuss  in  »1er  Unmc^bunir  de<  Malleolu'^  intcM'nus  eiweitcrte  und 
ffeschlängelte  kleine  Hantvenen.  D(M-  Pui>  an  der  Tll)iali>  {»optica  und 
Dorsalis  pedis  fehlte  links,  während  er  reclit>  NorliandcMi  war.  Der  Um- 
fang der  linken  Wade  i^t  nni  2  cm  kleiner  als  rechte.  Tat.  wiederholt 
die  früheren  An^'ahen.  ]U'i  Hiiimenhi^sen  tanbt  {\vv  ru>s  in  10  Minuten 
ab,  ebenso  wenn  er  sein  Kind  anf  dem  Sdioo^^  hält.  Der  Fus^  i<t  L^eiren 
Kälte  sehr  emptindlich  und  friert  ^clion  bei  2"  Kulte  ..t'nrelitbar",  w;dii-end 
der  gesunde  Fu«s  s — l(V>  irut  veitrairtMi  kann.  Tat.  «riebt  zu.  bis  l't 
Ciiraretten  aus  starkem  Taiiak  seit   20  Jahren   ireraueht   zu  haben. 

Die  von  Erb  aniregebene  Thei-ajde.  AnfLrehcn  ile<  llanehen<  und  fiüe 
Padecur  im  Schlamnibade  Aren^lmiL:,  di(^  mit  einer  von  /oe-je  \.  Ahin- 
teuffel  verordneten  .Ma^saiiekur  condniiirt  wni'de.  hal)en  dem  TatiiMiTen  lmuz 
bedeutenden  Vortheil    gebracht:   Jedent.ills    ueh(    er  jetzt   ^tnndenhinLr.  ohne 
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Schmerzen    zu     verspüren     (z.    B.    5    Kilom.).      Die    Pulse     sind    nicht 
zu  fühlen. 

Beobachtung       8. 

L.  J.,  32  Jahre  alt;  Kaufmann.  8.  V.  1898.  Seit  mehreren  Jahren 
Schmerzen  in  beiden  Beinen.  Seit  ^j^  Jahr  erregbar,  Ejaculatio  praecox.  Bei 
Aufregungen  und  Nachtwachen  (Kartenspielen)  sollen  die  Schmerzen  Ter- 
stärkt  sein.  Sobald  er  des  Morgens  aufsteht,  sind  auch  die  Schmerzen  da. 
Beim  Gehen  tritt  der  Schmerz  so  leicht  ein,  dass  Fat.  selbst  kleine  Strecken 
fahren  muss.  Eine  kurze  Erholung  erleichtert  den  Schmerz  bedeutend. 
In  welchem  Bein  und  welcher  Art  der  Schmerz  ist,  kann  Pat.  nicht  genau 
angeben.  Raucht  bis  25  Cigaretten  täglich.  Lues,  Potus  negirt.  Kinderlose 
Ehe.     Allgemeinbefinden  keinen  Anlass  zu  klagen.     Heredität  negativ. 

Status.  Beiderseits  Plattfuss.  Phalangen  und  vorderes  Drittel  des 
Fusses  geröthet  und  schmerzempfindlich.  Keine  Fusspulse  beiderseits  zu 
fühlen,  links  weniger  Schmerzen  als  rechts.  Am  linken  Bein  in  der  Vena 
saphena  Thromben  als  derbe,  feste,  erbsengrosse  Knoten  zu  fühlen,  empfind- 
lich bei  Druck  auf  dieselben.  Patellarretiexe  sehr  lebhaft.  Kleine  Herz- 
grenzen, Töne  etwas  leise,  zweiter  Pulmonalton  laut.  Linke  Temporalarterie 
geschlängelt.  Linksseitige  reponible  Scrotalhernie;  Bruchband.  An  dem 
Dorsum  pedis  beiderseits,  besonders  rechts,  ein  stark  geschlängeltes,  nicht 
pulsirendes  Getass.  Die  Füsse  sind  stets  trocken  und  sollen  nie  schwitzen. 
Bei  längerem  Stehen  hat  er  für  10 — 15  Minuten  zuweilen  die  Empfindung, 
als  ob  er  den  Fuss  an  einigen  Stellen  niclit  fühle.  An  der  Aussenseite 
des  linken  Fusses  viele  capilläre,  stark  geschlängelte  Venen;  einge- 
wachsene Nägel.  Die  Therapie  bestand  in  den  üblichen  Mitteln  und 
rO^-Bädern. 

25.  VIII.  1898.  Es  war  Fat.  recht  gut  gegangen,  so  dass  er  sich 
im  Sommer  allerlei  Excessen  hingeben  zu  dürfen  glaubte  (Tanzen,  Trinken. 
Rau(dien!).  Die  Schmelzen  sind  im  linken  Bein  besonders  heftig  und  treten 
auch  Nachts  auf.  fast  stets  um  4  Uhr  Morgens  und  halten  bis  7  Uhr  an, 
so  dass  er  niclit  nielir  schlafen  kann.  Das  rechte  Bein  andauernd  gut. 
Aussehen  des  Pat.  gut.  Beide  Füsse  cyanotiscli.  Auf  Druck  erweist 
sich  die  Tibia  überall  selir  schmerzhaft.  Am  linken  Unterschenkel  ein 
3  cm  langer,  dcrbei'  Strang  in  der  Haut  der  Wade  (Thrombose  der  V. 
saphena). 

17.  IX.  Da  es  Pat.  nicht  besser  geht,  rathe  ich  ihm  zu  Prof.  Zoege  v. 
Manteut'fel  nach  Dorpat  zu  reisen,  der  meinen  Befund  bestätigte  und 
nocli  Folixendes  constatirte:  ,, Beim  Liegen  verschwand  die  Cyanose  (fehlende 
vis  a  ter.LTo)  in  einer  Vi<'it(dstund(»  nicht  <4anz.  Der  blasse  Fingerdruck 
blieb  (d)eHtalls  sidir  lanüe.  Beim  Stellen  füllten  sich  die  Gefässe  ebenfall> 
sehr  huiü-aui,  dabfi  waren  <lie  Sclinier/en  zuerst  fort,  um  gleich  wieder- 
zukehren." 

D(Mi  Ilatli  in  I)oi"]»at  zu  ldeil)en  und  sich  der  vorgeschlagenen  Therapie 
zu  rniterzitdicii,  hrtoli^^te  I'ati(Mit  nicht  und  Hess  sich  2  Monate  lang  von 
seinem  IIau<ar/t  weiter  hehandidn.  Letzterer  fühlte  sich  veranlasst,  die 
einirewacli^encn  Nä'-rel  des  Pat.  mit  d(Mn  Messer  zu  bearbeiten.  Es  stellte  sich 
unniitt(dl)ar  im  Ansclihi^^^  daran  Gangran  zweier  Zehen  ein,  die  im  Januar 
Ls99  aniputirt  wurden.     Dcccnibei'  19ol   Gangrän  am  rechten  Bein. 
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Beobachtung  9. 

J.  K.,  56  J.  a.,  Müller.  6.  I.  1899.  Vor  1  V2  Monaten  „Drachenschuss", 
der  bald  schwand.  Nach  14  Tagen  Recidiv  mit  blitzartigen  Schmerzen  im 
linken  Bein.  Dieselben  traten  anfangs  beim  Aufstehen  und  Gehen  auf,  nach- 
her wurden  sie  beständiger  und  erschienen  auch  am  Morgen.  Das  Gehen 
ist  sehr  erschwert,  besonders  schmerzt  es  ihn  im  linken  Fussgelenk,  doch 
schwindet  der  Schmerz  nach  einiger  Ruhe.  Pat  hat  6  gesunde  Kinder, 
6  sind  gestorben.  1  Abort  der  Frau.  Alkohol  und  Tabak  massig.  Ermüdet 
Ipicht.  Adipositas.  Herztöne  sehr  leise,  Arterien  hart.  Puls  72.  Herz- 
dämpfung nach  rechts  erweitert,  Tibialödem  beiderseits,  besonders  rechts. 
Im  Harn  Albumen.  Druck  auf  den  linken  Cruralis  schmerzhaft;  kein 
Ischiasphänomen.  Linker  Patellarreflex  schwächer  als  rechter.  Beiderseits 
Plattfuss.  Von  allen  4  Arterien  an  den  Füssen  pulsirt  nur  die  A.  tibialis 
p.  dextra  fühlbar.  Nach  1  V2  Jahren  wurde  mir  auf  Anfrage  mitgetheilt, 
dass  es  Pat.  besser  ginge. 

Beobachtung  10. 

Frau  M.  L.,  43  J.  a.  Vor  3  Monaten  verbrühte  sie  sich  den  linken  Fuss. 
Seitdem  Schmerzen  in  beiden  Füssen  vom  Charakter  des  intermittirenden 
Hinkens.  Auch  beim  Stehen  Schmerzen.  Beiderseits  Plattfuss.  Starke 
Varicen  an  den  Füssen.  Beiderseits  fehlt  die  Pulsation  der  Fussarterien, 
nur  die  rechte  Art.  dorsalis  zeitrt  einen  sehr  schwachen  Puls.  1.  Ton 
über  der  Pulmonalis  blasend.  Am  Herzen  sonst  nichts  Abnormes.  Im 
Uebrigen  negativer  Befund. 

Beobachtung  11. 

G.  W.,  50  J.  a.,  Bäcker.  3.  X.  1900.  Seit  7  Wochen  allmählich  ein- 
tretende Schwäche  der  rechten  Hand,  kann  nicht  mehr  sciireiben.  Pat.  hat 
20  Jahre  im  Militär  als  Schreiber  gedient.  x\lkohol  sehr  massig.  Lues 
in  Abrede  gestellt,  angeblicii  stets  gesund  gewesen.  Starrer  Gesichtsaus- 
druck, r.  Facialis  paretisch,  Sprache  etwas  hapernd,  Gedächt niss  und 
Arbeitsfähigkeit  seien  schwäclier  geworden.  Reizbar.  Puls  120,  voll:  Herz- 
töne rein,  kräftig;  massige  Arteriosklerose.  Retlexe  an  den  rechten  Ex- 
tremitäten lebhafter  als  links.  Gewisse  psycliische  Stumpfheit.  Jod  u. 
Digitalis. 

23.  XI.  1902.  Seit  Frühjahr  Schmerz  im  rechten  Bein;  sobald  vr 
20  Schritte  gegangen  ist,  muss  er  auf  einige  Minuten  stehen  bleiben, 
bis  es  besser  wird.  Geht  er  bis  zur  näclisten  Stra^^siMiecke,  so  muss  er 
3  mal  stehen  bleiben,  da  sich  ihm  die  Wade  zu^iunincnkrampft.  Be- 
sonders geht  es  ihm  so  bei  Kälte  und  auf  der  Sti'as>c.  Aväiirend  er  im 
Zimmer  recht  gut  gehen  kann,  ohne  da^s  (li».>  Sclnneizcn  auftreten;  ebtMi^-o 
hat  er  in  der  Ruhe  und  Wärme  k(Mnc  Sciinicrzcn.  Laufen  konnte  i^r  friih<'r 
recht  gut,  jetzt  garnicht,  da  die  Schmerzen  seiir  schnell  sich  einstellen. 
„Dabei  werden  die  Adern  in  der  rechten  Wade  hait  und  gehen  auf". 

Pat.  ist  ganz  grau.  Die  Heniiparese  hat  ^ich  hedt-ntend  uffho-crt. 
die  rechte  Hand  wird  einigermassen  gut  benutzt:  etwas  Ida^scr  als  die 
linke.     Am  rechten  Bein  ist  die  Wadenut^tiend  um    '  2  cm  dicker  aK  link>. 
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Die  Zunahme  ist  auf  Kosten  der  beträchtlichen  Varicositäten  zu  setzen, 
die  die  Wade  in  ganzem  Umfange  bedecken.  Die  V.  saphena  ist  sehr 
erweitert,  geschlängelt,  ihre  Wände  hart.  Die  Wade  sieht  dunkelblau  aus 
in  Folge  der  grossen  Anzahl  von  theils  in  den  obersten  Epidermisschichten, 
theils  tiefer  liegenden  Venen.  An  einzelnen  Stellen  fühlt  man  unmittelbar 
unter  der  Epidermis  hirsekorngrosse  Knötchen.  Beim  Gehen  nimmt  die 
Füllung  der  Venen  deutlich  zu.  Die  Zehen  fühlen  sich  beiderseits  kühl 
an,  ihre  Farbe  ist  eher  etwas  blass  als  cyanotisch.  Alle  Fusspulse  fehlen 
beiderseits.     Herztöne  dumpf.     Rauchte  20 —30  Cigaretten  täglich. 


Beobachtung  12. 

Ch.  H.,  42  J.  a.  16.  XI.  1901.  Im  Sommer  wegen  Fistula  ani  operirt: 
Heilung.  Seitdem  Schmerz  und  Krampf  im  i-echten  Fuss,  besonders  in 
der  Wade.  Beim  Gehen  tritt  Ermüdung  auf,  die  sich  bald  zu  Schmerz 
steigert;  erholt  er  sich  eine  halbe  Minute,  so  geht  es  wieder  vorwärts. 
An  manchen  Ta^cn  ist  es  besser,  an  anderen  „kneift  es  ihn  wie  eine 
Zange'\  In  der  Bube  und  beim  Sitzen  keine  Schmerzen,  was  früher  wolil 
auch  zuweilen  vorgekommen  sein  soll.  Druck  auf  die  Wadengegend  «im 
rechten  Bein  schmerzhaft.  Beiderseits,  besonders  rechts,  massiger  Plattfuss. 
x\n  der  Dorsalis  und  rechten  Tibialis  fehlt  der  Puls,  an  der  linken  Tibialis 
post.  klein,  an  der  linken  Dorsalis  unsicher.  Urin  frei.  Allgemeinbe- 
finden gut.  Patient  ist  dcMi  iranzen  Tag  auf  den  Beinen  (Expediteur). 
Raucht  ca.  25  Cigaretten  ta^lieli:  Lues,  Potus  negirt.  Nach  Oblieher 
Tiierapie  geht  es  Pat.  bisher  recht  gut  (November  1902). 


J>eol)a('htung  13. 

Frl.  A.  E.,  r>4  J.  Bnreauarbeiterin,  27.  II.  1899.  Kopfschmerzen. 
Schwindel  beim  Büeken.  Auf^u^re.u^t,  lei<'ht  zum  Weinen  geneigt.  Arbeitet 
in  einem  statistischen  Bureau  mit  irrossen  Zahlen  und  klagt  über  einrn 
beständii^cn  Zählzwang,  der  sie  bis  in  die  Nacht  hinein  verfolgt.  Stammt  au< 
nervöstM-  Familie.  Eine  SchwcsttT  seit  15  .Jahren  psychisch  krank.  Herz- 
töne leise.  Herzgrenzen  etwas  nach  rechts  verbreitert.  R.  Patellarrefl^'X 
lebhafter  als  Hnk^,  2.  Pnlmonalton  accentuirt.  Sonst  negativer  Befund. 
Einen  Monat  spater  ersi  hcint  die  Dame  wiederum.  Das  Zwangszählen  hat 
sich  verloi'Mi,  daüreucn  wird  iihcj-  Schmerzen  in  dem  Jinken  Untersehenkel 
geklagt,  die  heim  (ielKMi  anftrcten  nnd  imnu-r  stärker  werdend  zum  Sehlus^ 
chdiin  führen,  dass  Pat.  den  Fu^>  nachscidepi)en  muss.  Bleibt  sie  dann 
einii^e  Zeit  stehen,  so  xliwinden  d'w  Schmerzen.  Meist  besteht  aber  auch 
in  dei-  Kiilie  eiiH'  nnani;eneliine  Emiitimlung  im  linken  Bein.  Beiderseits 
fehlen  die  PnN«'  in  den  beiden  Fn>>-a!teiien.  Keine  sichtbaren  Abnormi- 
täten an  den   Fräsen. 


r>e(diae]itniiu'   14. 

Fran  X.  .M  .  :,()  .1.  a.  J:;.  VII.  iüoj.  Diffnse  Sehmerzen.  Seit  etwa 
S  .lahrt'ii  Schiiie}/"!!  in  den  l-^ii^-cn.  hat  al-er  immer  gehen  und  arbeiten 
können.     Seit   einiL'«ii   \\'()e|i('n   vfaike  s.lnnerzen  im  linken  Unterschenkel. 
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die  sich  einstellen,  sobald  sie  einige  Minuten  gegangen  ist.  Erst  beginnt 
die  Wade  zu  schmerzen,  dann  tritt  eine  Schwäche  im  Knie  auf,  darauf 
werden  die  Zehen  steif  und  kalt;  sie  hat  das  Gefühl,  als  ob  sich  eine  Zehe 
auf  die  andere  legen  würde.  Sobald  sie  sich  erholt,  kann  sie  dann  wieder 
gehen.  Kältegefühl  in  den  Füssen  schon  seit  längerer  Zeit.  Die  Pulse  an 
der  Tibialis  post.  und  Dorsalis  pedis  sind  rechts  zu  fühlen,  links  nicht. 
Cor  frei.  Am  rechten  Fundus  ein  atrophischer  Fleck.  Gut  genährte  Frau. 
Allgemeine  neurasthenische  Beschwerden.  Urin  frei.  Klimacterium  vor 
2  Jahren  eingetreten.     Puls  72,  etwas  hart. 

Wirft  man  einen  kurzen  Ueberblick  über  die  vorliegenden  Kranken- 
geschichten, so  fällt  vor  Allem  die,  auch  von  Anderen  betonte,  That- 
sache  auf,  dass  die  Mehrzahl  der  Kranken  männlichen  Geschlechtes 
war  (11  Männer,  3  Frauen).  Die  Frauen  haben  ausserdem  relativ  wenig 
unter  ihren  Beschwerden  gelitten.  In  einem  Falle,  den  ich  seit  4  Jahren 
beobachten  kann  (48jahrige  Frau  mit  organischem  Gehirnleiden),  ist 
in  den  letzten  2  Jahren  successive  Gangrän  zweier  Zehen  am  linken 
Fuss  und  Gangrän  der  Zehen  des  anderen  Fusses  eingetreten.  Am 
linken  Fuss  pulsirt  noch  jetzt  die  Dorsalis  pedis  deutlich,  der  rechte 
Fuss  ist  im  Unterschenkel  amputirt  worden ;  Erscheinungen  von  inter- 
mittirendem  Hinken  haben  bei  der  sonst  ganz  gut  sich  beobachtenden  Frau 
trotzdem  nicht  bestanden:  AuJBFallend  ist  es,  dass  die  dem  i.  H.  analogen 
Fälle  von  intermittirend  auftretendem  Schmerz  im  Arm  infolge  von  Ver- 
schluss einer  Armarterie  gerade  Frauen  betrafen  (Fall  von  Massant^): 
24jähr.  Frau;  Fall  von  Savory-),  cit.  nach  Schrötter^):  Arterio- 
sklerose bei  einer  22jähr.  Dame;  Fall  von  Nothnagel:  25jähr.  Frl.). 
Dem  Alter  nach  gruppiren  sich  meine  Kranken  folgendermassen: 
27,  29,  31,  32,  40,  42,  43,  47,  50,  50,  54^55,  56,  59  Jahre, 
das  Durchschnittsalter  betrug  somit  44  Jahre,  eine  für  die  Arterio- 
sklerose gerade  nicht  typische  Altersstufe.  Besonders  auffallend  war,  dass 
die  schweren  Erscheinungen  der  Gangrän  bei  zwei  ganz  jungen  Indi- 
viduen von  29  und  31  Jahren  beobachtet  wurden  und  dass  bei  dem 
jüngsten  Patienten  das  Eintreten  der  Gangrän  der  1.  Zehe  wohl  in  ab- 
sehbarer Zeit  bevorsteht.^)  Auch  der  dritte  Fall,  wo  es  zu  Gangrän  ge- 
kommen ist,  gehört  nicht  zu  den  ältesten  meiner  Kranken. 

4  Fusspulse  (je  2  an  jedem  Fuss)  felilteu  6  mal.  In  einem  Falle 
fehlten  3  Pulse,  während  der  vierte  nur  unsicher  zu  fühlen  war.  In 
5  Fällen  fehlten  3  Pulse,    in  2  Fällen    fehlten    an    beiden  Füssen    zu- 

1)  Paralysie  interinittente  douloureuoe  do^  ])ras;(it.  nach  Neurol.  Central))!. 
1901.  8.  053.  * 

2;  cit,  nach.  Weiss,  Inaug.-I)is«jert.  Dorpat  isüij. 

3i  Erkrankungen  der  (n'lä»e,  in  Nothna^'-c  Ts  Saninielwerk  llt'»..  Arl«'rio- 
sklerose.  S.  HO. 

4)  Bereits  erfolfrt. 
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sammen  2  Pulse.  Am  häufigsten  war  die  A.  dorsalis  pedis  pulslos  — 
22  mal.  2  mal  war  der  Puls  derselben  unsicher,  4  mal  deutlich  zu 
fahlen.  An  der  Tibialis  postica  war  ein  Fehlen  des  Pulses  21  mal 
beobachtet  worden,  2 mal  war  er  unsicher,  5 mal  fühlbar.  Einmal 
fehlte  an  beiden  Füssen  die  Pulsation  der  Dorsalis,  während  die  Peronea 
auf  einer  Seite  deutlich  pulsirte.  Der  Schmerz  bestand  nur  in  dem  Fuss, 
wo  die  Pulsation  der  Peronea  nicht  deutlich  zu  fühlen  war  (Beob.  6). 

Anomalien  an  den  Radialarterien  waren  in  4  Fällen  constatirt 
worden,  und  zwar  war  2 mal  der  rechte  Badialpuls  kleiner  als  der 
linke,  einmal  war  er  kaum  zu  fühlen  und  einmal  war  er  grosser  als 
der  linke.  In  einem  Falle  wurde  der  anfanglich  kleine  1.  Badialpuls 
im  Laufe  der  nächsten  2  Jahre  fast  unf&hlbar.  Ueber  die  Pulse  an 
der  Femoralis  und  der  Poplitea  habe  ich  wegen  der  tiefen  Lage  dieser 
Arterien  und  der  dadurch  bedingten  Unsicherheit  einer  Differenzirung 
zwischen  dem  einen  und  anderen  Pulse  keine  verwerthbaren  Notizen  zur 
Verfügung.  Aehnliche  Beobachtungen  an  diesen  Arterien  sind  von 
Zoege  y.  Manteuffel  und  Schindler^)  mehrfach  gemacht  worden. 
In  einem  schweren  Falle  von  Gangrän,  wo  eine  Reamputation  erforder- 
lich wurde,  fehlte  auch  der  Radialpuls  am  rechten  Unterarm  (Beob.  Hl 
bei  Schindler).  In  einem  anderen  Falle  kam  es  zu  Gangrän  eines 
Fingers  der  linken  Hand,  deren  Radialpuls  fehlte,  gleichzeitig  mit  der 
Gangrän  am  rechten  Fuss  (Beob.  XXII).  Einmal  fehlten  die  Fusspulse 
bei  Gangrän  des  linken  Fusses  und  unsicherem  Vorhandensein  beider 
Radialarterienpulse  (Beob.  XXXIII). 

In  8  Fällen  meiner  Beobachtungen  bestand  beiderseitiger  Plattfuss, 
einmal  war  dieses  Symptom  einseitig,  einmal  war  ein  geringer  Grad 
von  Plattfuss  beiderseits  vorhanden.  In  2  Fällen  war  der  stärkere 
Grad  von  Plattfuss  an  dem  Fuss  ausgesprochen,  der  angeblich  keine 
Beschwerden  machte. 

In  12  von  den  14  Fällen  betraf  das  Leiden  Juden.  Dieses  Prä- 
valiren  der  jüdischen  Rasse  in  der  Statistik  des  intermittirenden  Hinkens 
und  der  zu  letzterem  in  nahen  Beziehungen  stehenden  spontanen 
Gangrän  ist  von  den  meisten  Beobachtern  constatirt  worden.  Higier 
hat  unter  23  Fällen  22 mal,  Goldflam  unter  27  Fällen  27  mal  das 
Leiden  bei  Juden  angetroffen.  Obgleich  in  den  Krankengeschichten 
von  Erb  auf  diesen  Punkt  keine  Rücksicht  genommen  ist,  so  dürften 
doch  vermuthlich  mehrere  der  dort  beschriebenen  Kranken  der  jüdischen 
Rasse  angehören. 

Wenden  wir   uns   nun  auf  Grund  der  hier  skizzirten  Krankenge- 


1)  Zur  Frage  der  aDgiosklerotischea  senilen  und  präsenilen  Gangrän  (rassisch). 
Liaug.Dissert.  Dorpat  1898. 
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schichteD  der  Frage  nach  den  Ursachen  des  Leidens  zu,  so  sei  vor 
Allem  bemerkt,  dass  in  jedem  Falle  auf  Lues,  Heredität,  Nicotin-  und 
Alkoholabusus  inquirirt  wurde;  die  Harnuntersuchung  ergab  weder 
Albumen  noch  Sacchainim.  Die  auf  diese  Fragen  bezüglichen  negativen 
Ergebnisse  sind  der  Kürze  halber  meist  nicht  erörtert  worden. 

Mir  scheint,  dass  dem  constitutionellen  Moment,  einer  abnormen 
oder  wenig  widerstandsfähigen  Anlage  des  Gefässsystems  eine  ganz 
besondere  Rolle  in  der  Aetiologie  des  Leidens  zuertheilt  werden  muss. 
Habe  ich  mich  auch  nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen  von  den  abnormen 
Verhältnissen  an  der  Gefässwand,  der  Zartheit  der  Arterien  und  der 
Kleinheit  des  Pulses  und  den  schwachen  Herztönen  bei  meinen  Kranken 
überzeugen  können,  wie  das  von  Goldflam  und  Higier  beobachtet 
worden  ist,  so  sah  ich  das  Leiden  neben  einer  allgemeinen  und  Herz- 
sklerose in  5  Fällen  (Beob.  3,  5,  7,  9,  11).  Einen  sehr  werthvoUen 
Hinweis  auf  eine  abnorme  Gefässanlage  (angeborene  Enge  desselben 
oder  eine  essentielle  Disposition  zur  Obliteration?)  scheinen  mir  die  in 
den  Beobachtungen  1 — 5  gefundenen  Anomalien  der  Radialpulse,  resp. 
des  Ulnarpulses  zu  bieten.  Die  Annahme,  dass  der  Puls  nur  deswegen 
auf  einer  Seite  kleiner  erscheine,  weil  die  Arterie  abnorm  verlaufen 
oder  tiefer  liegen  könnte,  erscheint  bei  diesen  „gefässkranken"  Individuen 
gezwungen  und  ist  um  so  mehr  zurückzuweisen,  als  ja  auch  im  Fall  2 
und  5  sichtbare  Störungen  der  Circulation  an  den  Fingern  der  betr. 
Hand  auftraten.  Eine  besonders  ausgesprochene  „constitutionelle  Dis- 
position" bot  wohl  der  Patient  A.  H.  (Beob.  5),  dessen  Mutter  an  Herz- 
beschwerden sklerotischen  Charakters  leidet  und  der  selbst  an  Anfällen 
von  Angina  pectoris  und  einem  eigenartigen  Kopfschmerz  (vasomoto- 
rischer Aetiologie)  und  einer  Circulationsstörung  au  der  linken  Hand 
laborirte.  ^) 

Auf  eine  weitere,  bisher  meines  Wissens  noch  nicht  hervorgehobene, 
Erscheinung  möchte  ich  als  auf  ein  mitbediugendes  ätiologisches  Moment 
hinweisen  —  den  Plattfuss.  Die  Combination  desselben  mit  i.  H.  in  den 
meisten  meiner  Fälle  ist  doch  keine  Zufällifirkeit!  Gerade  die  drei  aller- 
schwersten  Kranken,  mit  Ausgang  des  Leidens  in  Gangrän  und  der 
Kranke  A.  H.  (Beob.  5)  hatten  Plattfüsse. 

Es  ist  allerdings  auffallend,  dass  die  anderen  Autoren  nicht  die 
gleiche  Beobachtung  gemacht  haben;  nur  Higier  spricht  in  einem 
Fall  von  einem  „zufällig  vorhanden  gewesenen  Plattfuss**.  Ich  glaube, 
dass  der  abnorme  Bau  des  Fussskelets  auf  das  Verlialten  der  Gefässe 


1)  Auch  das  Vorkommen  des  Leidens  bei  Brüdern  (Goldflam,  Weissi 
spricht  för  eine  con^titutionelle  Disjxjsitioii.  ebenso  die  von  Hagelstam  betonte 
That?ache,   dass  die  Väter  seiner  5  Kranken  an  fSeblngan fallen  gestorben  seien. 
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nicht  ohne  Einfluss  sein  dürfte.    Es  wäre  ja  denkbar,  dass  die  A.  dor- 
salis  pedis,   welche  in  ihrem  peripheren  Abschnitt  zwischen  die  Basis 
des  I.  und  IL  Os    metatarsi   zur    Bildung   des  Arcus   plantaris  durch- 
tritt, beim  Plattfuss  insofern  ungünstig  zu  liegen  kommt,  als  sie  nicht 
im  Fussgewölbe  schwebt,  sondern  bei  der  bedeutend  verbreiterten  Be- 
rührungsfläche  der   Fusssohle   mit   dem   Boden    —    auch  an    solchen 
Stellen  einem  Druck  ausgesetzt  wird,  die  unter  normalen  Verbältnissen 
nicht  gedrückt  werden ;  infolge  der  beständigen,  die  Gefasswande  treffen- 
den mechanischen  Reize  und  der  dadurch  bedingten  Schwankungen  der 
localen  Blutdruckverhältnisse,  sowie  durch  die  unmittelbare  Kälteein- 
wirkung des  Fussbodens,  die  ja   sonst   durch  die  Fusswölbung,  dank 
der  isolirenden  Luftschicht  unter  derselben,  gemässigt  wird,  unterliegt 
diese    Arterie    einer   beständigen   Irritation,    was    die   Entstehung    der 
Sklerose  in  ihren  peripheren  Abschnitten  begünstigen  muss  und  zum 
Bilde  des  i.  H.  führen  kann.     Andererseits  wäre  es  denkbar,  dass  der 
Plattfuss  indirect  zu  einer  Gefässerkrankung  führt,  indem  der  abnorme 
Druck   auf   die  Plantarnerven  —  der  ja  u.  a.  auch  für  den  Plattfuss- 
schmerz  verantwortlich  gemacht  wird  —  Schmerzen  hervorruft,  welche 
reflectorisch  in  dem  zugehörigen  Gefässgebiet  Schwankungen  des  Tonus 
und  Blutdrucks  herbeiführen;  letztere  würden  dann  den  sklerosirenden 
Process  in  den  Gefassen  auslösen.     Den  Plattfuss  als  ein  Product  der 
gestörten  Circulation  und  Ernährung  der  Extremität  aufzufassen,    liegt 
kein  Grund  vor;    meist   besteht  er  von  Jugend  auf,  oder  ist  eine  con- 
genitale, ererbte  Anomalie;    auch  habe    ich  oft  Plattfuss    gesehen,    wo 
die  Untersucliuug  der  Fusspulse    einen  normalen  Befund    ergab.     Ob- 
irleicli  die  letzere  Beobachtung  die  Kichtigkeit  und  allgemeine  Gültig- 
keit ol)iger  Speculation(Mi    fraL^lich    erscheinen    lässt,    mochte  ich  doch 
noelinials    darauf   hinweisen,    (hiss    engere  Beziehungen    zwischen  dem 
IMattfiiss  und  Circulatiousstörunirtni  an  den  Füssen  zu  bestehen  scheinen. 
S(3  schreibt  Hoffa:  „Die  Phitttusse  neigen  zum  Schwitzen,    sehen   oft 
blänlieh  aus    und  fühlen    sicli  kalt  an,    weisen    des  Oefteren  stark  ge- 
schlangelte Hautveneu  aui",    und  sind  dieselben  mit  Halux  valgus  und 
oin^j;e wachseneu  Niigeln  bchaftt't  ....  Die  Plattfüssigen  ermüden  leicht, 
sin<l  Unfall iii:  zu  grösseren  Anstrengungen  und  Marschleistungen."  x\ehn- 
lieli  äussert  sich  Tillmanns:  ,,l)ic  Kinder  klagen  vor  Allem  über  leichte 
KnnU(lnii<i,  üher  Selunerzen  in  den  Füssen,  sie  hinken  oft  beim  Gehen''. 
Wird  mau  da  nicht  an  die  Sehihieningen  des  i.  H.  erinnert?    Die  Platt- 
fnss])eschwer(len  sind  ihrer  Aetiologie  nach  noch  ziemlich  dunkel,  jedea- 
ialls  ist  auf  das  \'erlialteu  des  Circulati()nsa[)parates  im  Plattfuss  noch 
nicht  viel  Gewicht  nft'lei^t  wurden:    vielleicht  lassen  sich  da  bestimmte 
Heziehungeu    aiilliuiK'n.     Kutllieh  wäre    noch  daran    zu  erinnern,   dass 
IMattfuss  l)ei  .luih'u   lijinfii;'  vorkounnt.  die  auch  das  grösste  Contingent 
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der  Kranken  mit  i.  H.  stellen;   sollte  nicht  eine  gemeinsame  Ursache 
beiden  Anomalien  zu  Grunde  liegen? 

Ich  bin  weit  entfernt,  die  ätiologische  Bedeutung  des  Plattfusses 
zu  überschätzen.  In  meinen  Fällen,  wo  ich  stets  danach  gesucht  habe, 
ist  4  mal  keine  Spur  von  Plattfuss  gewesen,  zwei  Fälle,  die  ich  zu  Ge- 
sicht bekam^  als  die  Gangrän  bereits  eingetreten  war,  boten  ebenfalls 
eine  ganz  normale  Fuss Wölbung;  ich  habe  auch  sonst  in  der  mir  zu- 
gänglichen Literatur  über  spontane  Gangrän  keinen  Hinweis  auf  Be- 
obachtung eines  gleichzeitig  bestehenden  Plattfusses  gefunden.  Nun 
ist  es  allerdings  möglich,  dass  bei  dem  rein  chirurgischen  Interesse 
und  den  dringenden  Indicationen,  welche  bei  den  Kranken  mit  spontaner 
Gangrän  vorliegen,  ein  etwaiger  Plattfuss  übersehen  worden  ist;  eben- 
so mögen  auch  bei  der  Fülle  der  vasomotorischen,  trophischen  und 
circulatorischen  Symptome  des  i.  H.  manche  Grade  von  Plattfuss  über- 
sehen oder  unterschätzt  worden  sein.  A  priori  wäre  ich  geneigt,  dem 
Plattfuss  schon  deshalb  eine  besondere  Bedeutung  als  ätiologisches 
Moment  beizulegen,  weil  er  sich  im  Sinne  einer  die  Determination  diT 
Gefasserkrankung  in  den  unteren  Extremitäten  erklärenden  Schädlich- 
keit verwerthen  lässt.  An  sich  wäre  es  schwer  zu  verstehen,  warum 
in  gewissen  Fällen  solche  allgemein  wirkenden  Schädlichkeiten,  wie 
Alkohol,  Nicotin,  Lues,  Kältereize  etc.  alle  Gefässgebiete  verschonen 
und  nur  die  Fussarterien  krank  machen  sollten;  finden  sich  aber  im 
Bereich  der  letzteren  Bedingungen,  welche  ihrerseits  die  locale  Dis- 
position zur  Arterienerkrankung  erhöhen,  so  erscheint  eine  gewisse 
Prädilection  verständlich.  Der  Plattfuss  bietet  eben  meiner  Ansicht 
nach  in  manchen  Fällen  den  Locus  minoris  resistentiae,  wo  jene  all- 
sremeinen  Noxen  in  besonderem  Grade  ihre  Wirkung  entfalten  können. 
Damit  ist  natürlich  nicht  gesagt,  dass  nicht  auch  andere,  die  Localisation 
der  Arterien  erkrank  ung  in  den  unteren  Extremitäten  bedingende  Mo- 
mente wirksam  sein  könnten.  Dabei  wäre  von  jener  physiologischen 
Inferiorität  der  unteren  Extremitäten  bezüglich  ihrer  Circulations Ver- 
hältnisse abzusehen;  diese  Thatsache  gilt  ja  für  alle  Menschen  und  kann 
daher  ausser  Rechnung  gesetzt  werden.  Dagegen  dürfte  den  thermischen 
Schädlichkeiten  ein  gewisser  ätiologischer  Werth  beigelegt  werden.  Die 
Kälte  ist  nach  den  experimentellen  Untersuch ungen  von  Zoege  v. 
ManteuffeP)  und  seinen  Schülern  (Rudnicki  und  v.  Manteuffel) 
geeignet,  Arteriosklerose  zu  erzeuiren.  Auch  in  den  Arbeiten  von 
Erb,  Hagelstam  etc.  sind  Hinweise  auf  diesen  Zusammenhang  ge- 
geben.    Wwedenskj^)  hält  die  Arteriitis  der  unteren   Extremität  für 

1)  Ueber  die  Wirkung   der  Kälte   auf  einige  Körpergcwebe.    Centnilbl.    f. 
Chir.  1902.  Nr.  3. 

2)  cit.  nach  Hagelstam. 
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eine  hauptsächlich  Russland  eigene  Krankheit,  die  in  Gegenden  mit 
rauhem  Klima  namentlich  vorkomme;  ich  konnte  in  3  Fällen  die  An- 
gabe über  Kälte  als  yermuthliche  Ursache  des  Leidens  erheben  (1,  3,  7). 
Imal  wurde  Verbrühen  des  Fusses  angeschuldigt  In  dem  Moment 
der  Kälte  liegt  wohl  auch  der  Grund,  warum  das  Leiden  vorzugsweise 
in  den  russischen  Ostseeprovinzen,  Finnland  und  Polen  vorkommt;  es 
giebt  freilich  bei  uns  noch  viel  kältere  Gegenden,  als  die  genannten, 
wo  das  Leiden  nicht  gerade  häufig  zu  sein  scheint. 

Im  Vei^leich  mit  den  genannten  Schädlichkeiten  scheinen  mir  die 
anderen  angeschuldigten  Momente  eine  geringere  Bedeutung  zu  haben. 
Der  Tabakmissbrauch  ist  eine  so  weit  verbreitete  Gewohnheit,  dass 
man  das  Leiden  jedenfalls  viel  häufiger  antrefi^en  müsste.  Diejenigen 
meiner  Kranken,  die  starke  Raucher  waren,  gaben  an  etwa  30  Cigaretten 
täglich  verbraucht  zu  haben,  was  bei  uns  zu  Lande  ein  Durchschnitts- 
quantum  repräsentirt.  Die  3  kranken  Frauen  meiner  Statistik  haben 
nicht  geraucht,  ebensowenig  sind  diesbezügliche  Angaben  bei  Zoege 
V.  Manteuffel^)  gemacht  worden,  der  unter  12  Fällen  10 mal  das 
Leiden  bei  Frauen  beobachtet  hat.  (Z.  v.  M.  will  den  günstiger  ver- 
laufenden arteriosklerotischen  Rheumatismus,  der  beim  weiblichen  Ge- 
schlecht häufiger  vorkomme,  von  dem  analogen,  aber  in  Gangrän 
auslaufenden  Leiden  der  Männer  unterscheiden,  lässt  aber  die  Möglich- 
keit offen,  dass  beide  Zustände  doch  identisch  seien.)  Es  fehlt  auch 
sonst  nicht  an  Fällen  in  der  Literatur,  wo  ausdrücklich  bemerkt  ist, 
dass  Tabak  nicht  gebraucht  wurde.  Der  Alkoholabusus  scheint  auch 
nur  selten  ins  Gewicht  zu  fallen  —  das  Leiden  müsste  dann  viel 
'häufiger  vorkommen;  die  Bevorzugung  der  jüdischen  Rasse,  die  bekannt- 
lich eine  geringe  Tendenz  zum  Alkoholismus  zeigt,  spricht  ebenfalls 
gegen  die  Bedeutung  des  letzteren.  2  mal  fand  ich  bei  meinen  Kranken 
eine  einseitige  Inguinalhernie,  die  durch  ein  Bruchband  mit  2  sym- 
metrischen Pelotten  gehalten  wurde.  Auch  van  Oordt  erwähnt  in 
einem  Falle  ein  Schenkelbruchband  als  eventuelle  Ursache. 

Die  Bedeutung  der  Lues  wird  fast  übereinstimmend  ganz  in  den 
Hintergrund  gerückt;  da  man  in  dieser  Frage  sich  meist  ganz  auf  die 
Anamnese  stützen  muss,  so  mögen  in  einzelnen  Fällen  unrichtige  An- 
gaben vorliegen;  bei  der  bekannten  Neigung  der  Kranken  die  Lues 
zu  leugnen  oder  den  Zusammenhang  einer  späteren  Erkrankung  mit 
jener  zu  negiren,  sind  sie  sehr  gern  bereit,  die  Ursache  ihres  Leidens 
in  einer  Erkältung  oder  dem  Tabakmissbrauch  oder  anderen  harmloseren 
Momenten  zu  erblicken,  wenn  bei  Aufnahme  der  Anamnese  nach  diesen 
besonders  gefragt  wird. 

1)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1893.  Nr.  8.  —  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir. 
Bd.  XLVII.  1897.  -  Arch.  f.  kl.  Chirurgie.  Bd.  42.  1891. 
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Bei  der  trüben  Prognose,  die  das  i.  H.  im  Allgemeinen  bietet, 
wäre  vielleicht  eine  Probekur  mit  Hg  selbst  in  den  Fällen  in  Er- 
wägung zu  ziehen,  in  denen  Lues  stricte  negirt  wird,  aber  auch  andere 
ätiologische  Momente  nicht  aufzufinden  sind.  Bei  2  meiner  Kranken 
war  Lues  concedirt  worden,  doch  hatte  auch  eine  Reihe  anderer  Schäd- 
lickkeiten  bestanden. 

Auf  das  Moment  einer  „constitutionellen  Schwäche"  des  Gefäss- 
systems,  die  ausser  in  den  Erscheinungen  des  i.  H.  in  allgemeiner 
Arteriosklerose  und  Anomalien  einzelner  Arterien  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten und  Angina  pectoris  -  ähnlichen  Zuständen  zum  Ausdruck 
kam,  ist  bereits  hingewiesen  worden.  Es  ist  wohl  kaum  anzunehmen, 
dass  diese  pathologischen  Verhältnisse  congenitale  Entwicklungshemm- 
ungen darstellen;  es  liegt  näher,  sie  als  das  Resultat  derjenigen  Schäd- 
lichkeiten aufzufassen,  die  auch  zum  i.  H.  geführt  haben;  wohl  aber 
lässt  sich  die  Thatsache,  dass  mehrere  Gefässgebiete  dem  Einfluss  jener 
Noxen  unterlegen  sind,  in  dem  Sinne  deuten,  dass  bei  diesen  Individuen 
das  Gefösssystem  eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  aufweist. 

Bezüglich  der  neuropathischen  Diathese  gaben  mir  meine  Fälle 
nur  5  mal  sichere  Anhaltspunkte;  ich  habe  demnach  keine  Veran- 
lassung, den  Werth  derselben  sehr  hoch  anzusehlagen.  Die  Gründe, 
welche  für  die  Bedeutung  der  neuropathischen  Disposition  sprechen, 
sind  von  den  erwähnten  Autoren  ausführlich  erörtert  worden,  so  dass 
ich  ein  näheres  Eingehen  auf  diese  Frage  unterlassen  kann.  Zu  Gunsten 
der  neuropathischee  Disposition  spricht  jedenfalls  die  Thatsache,  dass 
das  Leiden  bei  Juden  so  häufig  vorkommt.  Fassen  wir  letztere  Er- 
scheinung etwas  näher  ins  Auge,  so  muss  vor  AUem  betont  werden, 
dass  in  meiner  Clientel  sich  eine  relativ  grosse  Zahl  jüdischer  Patienten 
findet;  dasselbe  gilt  für  die  Higier'sche  Statistik  und  mag  wohl  auch 
zum  Theil  wenigstens  für  die  Goldflam 'sehen  Angaben  Geltung  haben. 
Dazu  kommt  noch  die  bekannte  Thatsache,  dass  die  Juden  ihren 
Leiden  meist  grossere  Aufmerksamkeit  zuzuwenden  pflegen  und  den 
Arzt  zu  einer  Zeit  aufsuchen,  wo  die  Beschwerden  vou  Individuen 
einer  anderen  Rasse  vielleicht  noch  negligirt  und  der  ärztlichen  Beob- 
achtung nicht  zugänglich  gemacht  werden.  Anders  ist  es  mit  dem 
klinischen  Material  bestellt.  Die  Patienten  mit  beginnender  Gangrän 
stammen  aus  den  verschiedensten  Kreisen  der  Bevölkerung,  vertreteu 
meist  einen  grösseren  Bezirk  uud  repräseutiren,  dank  dem  unter  dringen- 
den Indicationen  stehenden  chirurgischen  Leiden,  auch  alle  jene  lässigen 
und  indolenten  Kranken,  die  sonst  garniclit  oder  nur  selten  in  die 
ärztliche  Beobachtung  gelangt  wären;  in  den  (.'hirurgischen  Kliniken 
müsste  sich  somit  jenes  Missverliältniss  ausgleichen,  wenn  das  Uei)rr- 
gewicht  der  jüdischen  Kasse  in  der  Statistik  des  i.  H.  mit  äusseren  Ur- 
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Sachen  zusammenhinge.  Da  aber  auch  von  chirurgisch-klinischer  Seite 
(Zoege  Yon  Manteuffel,  Borchard,  Schindler)  die  gleiche  Beob- 
achtung gemacht  worden  ist,  so  kann  diese  Disposition  der  jüdischen 
Rasse  nicht  bezweifelt  werden.  Im  Einklang  damit  steht  die  Neigung 
derselben  zu  frühzeitiger  allgemeiner  Arteriosklerose,  die  Häufigkeit 
schwerer  constitutioneller  Krankheiten  (Diabetes,  Gicht,  Adipositas, 
Psychosen  und  Psychoneurosen)  und  das  nicht  seltene  Auftreten  angio- 
pathischer  Symptome  (Hämorrhoiden,  schwerere  klimakterische  Er- 
scheinungen?). 

Nachschrift  bei  der  Correctur:  Im  Laufe  der  letzten  l'/^  Jabre 
habe  ich  Gelegenheit  gehabt,  noch  etwa  8  Fälle  von  intermittiren- 
dem  Hinken  zu  beobachten,  von  denen  einige  in  dieser  Arbeit  an 
Stelle  einzelner,  nicht  ganz  reiner  Fälle  eingeschoben  worden  sind 
(es  sind  darauf  die  vom  Referat  in  der  St.  Petersburger  med. 
Wochenschr.  etwas  abweichenden  Angaben  bezüglich  des  Fehleus 
der  Fusspulse  zurückzuführen).  Von  besonderem  Interesse  war  ein 
Fall,  der  mit  24  Jahren  das  typische  Bild  des  i.  H.  bot,  und  ein 
anderer  Fall,  bei  dem  mit  32  Jahren  bereits  beginnende  Gangrän 
eingetreten  war;  in  beiden  Fällen  bestand  Plattfuss.  Bei  einer  62jäh- 
rigen  Frau  mit  Plattfüssen  fehlten  alle  4  Pulse,  bei  einer  51jährigen 
bestand  neben  dem  i.  H.  Gicht,  bei  einem  65jährigen  Mann  fehlten 
alle  4  Pulse.  In  den  letzteren  Fällen  war  die  Fusswölbung  normal. 
Analog  den  früheren  Beobachtungen  waren  sämmtliche  Kranke  jüdi- 
scher Nationalität;  Differenzen  in  den  Radialpulsen  wurden  einige  Male 
constatirt  und  die  Gangrän  war  bei  einem  der  jüngsten  Patienten  auf- 
getreten. 


IX. 

(Aus  der  medicinischen  Universitätsklinik  Königsberg  i.  Pr.  Dir.  Geh. 
Med.-Rath  Prof.  Dr.  Lichtheim.) 

Beitrag  zur  Lehre  Yom  Herpes  zoster. 

Von 

Dr.  med.  Ernst  Hedinger, 

gew.  Volontärassistenten  der  Klinik, 
z.  Z.  I.  Assistenten  am  pathologischen  Institut  Bern. 

Trotz  der  relativ  grossen  Zahl  pathologisch-anatomischer  Unter- 
suchungen bei  Herpes  zoster  —  Blaschko^)  zählt  in  seinem  Bericht 
am  7.  Dermatologencongress  1901  ungefähr  35  gut  untersuchte  Fälle 
—  ist  eine  Einigung  in  der  Frage,  ob  dem  Herpes  zoster  stets  eine  Er- 
krankung eines  Spinalganglion  zu  Grunde  liege,  oder  ob  eventuell 
periphere  neuritische  Processe  als  die  Erkrankung  auslösende  Momente 
in  Betracht  kommen,  noch  nicht  erzielt  worden. 

Blaschko  stellt  in  seinem  Bericht,  namentlich  auf  die  Head- 
Campbeirschen^)  Befunde  gestützt,  die  These  auf,  dass  der  Herpes 
zoster  stets  durch  eine  Erkrankung  eines  Spinalganglions  verursacht 
sei.  Die  widersprechenden  Angaben,  nach  denen  die  der  Ausbreitung 
des  Herpes  entsprechenden  Spinalganglien  normal  gefunden  wurden, 
erklärt  er  damit,  dass  in  diesen  Fällen  die  Autoren  vielfach  gar  nicht 
die  richtigen  Ganglien  untersuchten,  sondern  oft  mehrere  Ganglien 
zu  tief  suchten.  Es  kann  hier  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  auf  die 
Literaturangaben,  die  für  und  gegen  die  Blaschko'sche These  sprechen, 
einzugehen;  wir  verweisen  zur  Orientiruug  nur  auf  die  Literatur- 
zusammenstellung in  der  Arbeit  von  Dubler-^),  auf  den  schon  oben 
citirten  Bericht  von  Blaschko  und  die  dem  Vortrag  folgende 
Discussion  und  dann  namentlich  auf  die  zusammenfassenden  Referate 
von  Blaschko*)  und  Spitzer^). 

1)  Blaschko,  Die  Nervenvertheiluug  in  der  Haut  in  ihrer  Beziehung  zu 
den  Erkrankungen  der  Haut.  Bericht,  erstattet  dem  7.  Congress  der  Deutschen 
dermat.  Gesellschaft.     Breslau  1901. 

2)  Head  und  Campbell,  The  Pathology  of  Herpes  zoster  and  its  bearing 
of  sensory  localisation.  The  Brain.  lOOo. 

3)  Dubler,  Ueber  Neuritis  bei  Herpes  zoster.    Virch.  Arch.  Bd.  90.    ls^4. 

4)  Blaschko,  Herpes  im  Handbuch  der  Hautkrankheiten.  Herausgejzeben 
von  Mracek.  Abth.  4.  19u_\ 

5)  L.  Spitzer,  Neuere  Erfahrungen  über  den  Herpes  zoster.  Centralblatt 
für  die  Grenzgebiete  von  Medicin  und  Chirurgie.  Bd.  4.  Nr.  13  und  14.  11)()L\ 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerv(;iilunlkuud.>.  XXIV.  IUI.  2U 


306  IX*  Hedinokb 

Ib  unserem  Falle  handelt  es  sich  um  den  57j8hrigen  Patienten 
A.  L.,  der  am  16.  October  1901  in  die  medicinische  Klinik  trat  and 
am  25.  November  1901  ad  exitum  kam. 

Der  Fat.  war  bis  auf  eine  Lues,  die  er  im  Jahre  1879  acquirirte  und 
die  auf  mehrere  Schmierkuren  hin  ohne  weitere  Folgeerscheinungen  blieb, 
gesund.  Seit  März  1901  litt  er  oft  unter  Anfällen  von  Athemnoth,  die  ihn 
in  seinem  Kräftezustand  sehr  herunterbrachten.  Diese  Anfälle,  eine  starke 
Vermehrung  der  einzelnen  Urinentleerungen  und  der  gesammten  täglichen 
Urinmenge  fahrten  ihn  in  die  Klinik. 

Bei  der  Aufoahme  fand  man  geringen  Hydrops  der  Unterextremitäten, 
starke  Dyspnoe,  einen  massigen  Tiefstand  der  Lungen  mit  diffusem  Katarrh 
und  eine  Dilatation  des  Herzens  nach  links.  Der  reichlich  vermehrte  Urin 
enthielt  viel  Eiweiss  und  im  spärlichen  Sediment  zahlreiche  hyaline  und 
vereinzelte  granulirte  und  epitheliale  Gylinder.  Die  ophthalmoskopische 
Untersuchung  ergab  beiderseitige  stark  ausgesprochene  Neuroretinitis  albu- 
minurica. 

Nachdem  die  subjectiven  Beschwerden  des  Fat.  in  den  ersten  Tagen 
des  Spitalaufenthaltes  zurückgegangen  waren,  stellten  sich  aber  bald  sehr 
heftige  Kopfschmerzen  und  zu  wiederholten  Malen  Anfälle  von  Oedema 
pulmonum  ein.  In  der  Nacht  vom  6. — 7.  November  klagte  der  Fat.  fiber 
starke  und  permanente  Schmerzen  in  der  linken  vorderen  unteren  Bauch* 
gegend.  Am  7.  October  fand  sich  Morgens  in  dieser  Gegend  ein  Exanthem, 
das  durch  Bläschen,  welche  in  ziemlich  dicht  stehenden  unregelmässigen 
Gruppen  auf  einer  entzündeten,  sich  etwas  über  den  Rand  einer  jeden 
Gruppe  hinausziehenden  Basis  standen,  sofort  als  Herpes  zoster  charakteri- 
sirt  war.  Da?  Exanthem  begann  hinten  in  der  Mittellinie,  zog  sich  von 
der  linken  Lumbaigegend  nach  der  Leistengegend,  hin  und  endigte  dicht  in 
der  Linea  alba.  Der  Herpes  lag  in  dem  Gebiet,  das  nach  den  Untersuchungen 
von  He  ad*)  und  Blaschko^)  der  11.  Spinal  wurzel  entspricht  Unter 
einer  indifferenten  Salbenbehandlüng  und  Fudern  mit  Dennatol  wandelten 
sich  die  meisten  Bläschen  in  rasch  eintrocknende  Borken  um. 

Der  Fat  starb  am  25.  November  1901,  also  19  Tage  nach  dem  Auf- 
treten des  Herpes  zoster,  unter  urämischer  Intoxication  und  einer  Herz- 
insufficienz. 

Die  Autopsie,  die  5  Stunden  nach  dem  Exitus  im  pathologischen 
Institut  vorgenommen  wurde,  ergab  das  Vorhandensein  einer  hochgradigen 
Schrumpfniere,  einer  excentrischen  Hypertrophie  beider  Ventrikel,  nament- 
lich des  linken,  braune  Lungeninduration,  lobuläre  Fneumonie,  hochgradige 
Arteriosklerose  und  eine  retrosternal  gelegene  grosse  GoUoidstruma.  Die  Dura 
mater  des  Rückenmarks  war  ziemlich  stark  gespannt  Im  Subarachnoidal- 
raum  fand  sich  nur  wenig  Flüssigkeit  Die  weichen  Hirnhäute  waren 
massig  stark  injicirt.  Das  Rückenmark  zeigte  auf  mehreren  Querschnitten 
in  verschiedenen  Höhen  unveränderte  Zeichnung  und  ziemlich  gute  Con- 
sistenz.    Die  graue  Substanz  war  etwas  blass. 


1)  H.  Head,  Die  Sensibilit&tsstörungen  der  Haut  bei  Visceralerkrankungen. 
Deutsch  herausgegeben  von  Sei  ff  er  1898. 

2)  A.  Blaschko,  Beiträge  zur  Topographie  der  äusseren  Hautdecke.   Arch. 
f.  Dermat.  und  Syph.  Bd.  43/44.  1898. 
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Das  ROckenmark  und  sämmtliche  Intervertebralganglien  vom  10.  Dorsal- 
ganglion abwärts  wurden  im  Zusammenhang  herausgenommen.  Eine  ma- 
kroskopische Veränderung  der  Spinalganglien  und  der  hinteren  Wurzeln 
konnte  nirgends  nachgewiesen  werden. 

Mit  Ausnahme  der  beiden  untersten  Dorsalsegmente  und  des  1.  Lum- 
balsegmentes,  die  in  Spiritus  gehärtet  wurden,  wurden  das  Rückenmark  und 
die  Spinal ganglien  sammt  einigen  excidirten  Hautstückchen  und  verschie- 
denen Stückchen  des  10.  und  11.  Intercostalnerven  in  Formol-Mü Herrscher 
Flüssigkeit  gehärtet  und  in  Celloidin  eingebettet.  Die  Schnitte  wurden 
vorzugsweise  mit  Hämalaun-Eosin,  nach  van  Gieson,  nach  der  Weigert- 
schen  Markscheidenförbung  und  nach  den  Lenhossek^schen  Färbungen  der 
Nissl 'sehen  Granula  mit  Thionin  und  Toluidinblau  behandelt. 

Das  Rückenmark  wurde  in  den  verschiedensten  Höhen  untersucht. 
Schnitte  durch  die  untersten  Cervicalsegmente  zeigen  eine  völlig  normale 
Zeichnung.  In  den  Schnitten  zerstreut,  bald  in  der  grauen,  bald  in  der 
weissen  Substanz  findet  sich  eine  ganz  geringe,  oft  perivasculäre  Lympho- 
cytenanhäufung.  Die  weichen  Hirnhäute  sind  normal.  Auf  Schnitten  durch 
die  obersten  Dorsalsegraente  tritt  die  kleinzellige  Infiltration  schon  etwas 
stärker  hervor,  indem  hier  namentlich  in  den  linksseitigen  Vorderhörnern 
kleine  Lymphocytenhaufen,  die  auch  hier  vorwiegend  perivasculär  angeordnet 
sind,  liegen.  In  den  Hinterhörnern  ist  die  Infiltration  mit  einkernigen 
Leukocyten  bedeutend  geringer  und  mehr  diffus.  Die  Rückenmarkshäute 
sind  in  dieser  Höhe  ohne  Veränderung.  Schnitte  in  der  Höhe  des  4.  Dor- 
salsegments zeigen  ungefähr  die  gleichen  Bilder,  nur  mit  dem  Unterschied, 
dass  hier  sich  eine  etwas  reichlichere,  gleichmässige  Infiltration  mit  Lym- 
phocyten  im  linken  Hinterhorn  vorfindet.  Die  Rückenmarkshäute  und  die 
hinteren  Wurzeln  enthalten  ganz  seltene,  zerstreut  liegende  Lymphocyten. 
Schnitte  in  der  Höhe  des  6.  bis  9.  Dorsalsegments  zeigen  ganz  ähnliche 
Bilder.  Nach  unten  nimmt  die  kleinzellige  Infiltration  immer  zu.  Im  Be- 
reich des  11.  und  12.  Dorsalsegments  fallen  die  Schnitte  schon  bei  Lupen- 
vergrösserung  durch  den  grossen  Zellreich thuni  des  linken  Hinterhorns 
auf.  Da  diese  Zone  für  unseren  Fall,  in  welchem  es  sich  schon  dem 
klinischen  Bilde  nach  um  eine  Erkrankung  der  11.  Spinal wurzel  handeln 
musste,  besonders  wichtig  ist,  gebe  ich  hier  eine  ausführlichere  mikrosko- 
l)ische  Beschreibung. 

Bei  der  Betrachtung  mit  der  Lupe  erkennt  mau  eine  stärkere  Zell- 
anhäufung um  den  Centralkanal  herum,  die,  wie  die  mikroskopisclK^  Ver- 
grösserung  zeigt,  vorzugsweise  aus  Zellen  mit  ähnlichen  bläsclieiiförmigen 
Kernen  und  ungefähr  gleich  stark  eosinrothem  Protoplasma  bestehen,  wie 
die  den  Centralkanal  abgrenzenden  EpendymzelhMi.  Diese  Zellanhäufungen 
be'^tehen  nur  zum  kleinsten  Theil  aus  oinkernigm  weissen  Blutkörperchen. 

Im  linken  Vorderhorn  ist  die  Infiltration  mit  Lympiiocyten  nur  eine 
geringe;  neben  zerstreut  liegendoii  vereinzelten  Lymphocyten  finden  sich 
spärliche,  meist  um  die  mit  rothen  Blutkörperchen  strotzend  gefüllten  Ge- 
fässe  gelagerte  kleinere  Häufchen.  Ungefähr  gleiclie  Bilder  zeigt  das  rechte 
Vorderhorn. 

Im  rechten  Hinteriiorii  ist  die  Infiltration  bedeutend  stärker  als  in 
den  Vorderhörnern  und  namentlicli  viel  ixleichmässi^'er.  Gegen  din  hintere 
Ende  hin  ist  der  Zellreichtlium  am  grn>sten.  Neben  der  ghMclimä«^sig('n 
Zelleinlagerung  finden  sich  nur  s])ärlich(\  verwiegend  jx'rivji^culär  g('h»g«'rte. 
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compactere  Häufchen.  Weitaas  die  stärkste  Zellinfiltration  zeigt  das  linke 
Hinterhorn.  Die  Zelleinlagemng  geht  durch  das  ganze  Hinterhom  durch 
und  setzt  sich  auch  auf  die  hinteren  Wurzeln  und  die  Rfickenmarkshftute 
fort.  An  vielen  Schnitten  lassen  sich  zwei  Maxima  der  Zelleinlagemng 
erkennen,  eines  in  der  Gegend  der  Substantia  gelatinosa  und  ein  anderes  gegen 
die  Clarke'sche  Säule  hin.  Neben  diffus  zerstreuten  Lymphocyten  finden 
sich  auch  hier  reichliche  perivasculär  gelegene  Häufchen. 

Die  weichen  Häute  sind  im  Bereich  des  linken  Hinterhorns  eben- 
falls sehr  zellreich.  In  den  linken  hinteren  Wurzeln  ist  die  Lymphocyten- 
infiltration  nicht  stark  ausgesprochen,  doch  finden  sich  auch  hier  neben 
zerstreut  liegenden  einkernigen  Leukocyten  kleinere  Zellgruppen  vor. 

Eine  Veränderung  der  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz  ist  weder 
in  den  mit  Hämalaun-£osin  noch  in  den  nach  v.  liCnhossek  behandelten 
Schnitten  erkennbar. 

In  der  weissen  Substanz  sind  nur  spärliche  Lymphocyten  vorhanden. 

Nach  unten  gegen  das  Sacralmark  nimmt  die  kleinzellige  Infiltration 
an  Intensität  in  ähnlicher  Weise  allmählich  ab,  wie  wir  es  gegen  das 
Cervicalmark  hin  gesehen  haben.  Die  Lymphocyteneinlagerung  findet  sich 
vorwiegend  in  den  Hinterhörnern  und  greift  von  da  auch  etwas  auf  die 
Rückenmarkshäute  und  die  hinteren  Wurzeln  über.  Auf  eine  kurze  Strecke 
hin  findet  sich  am  distalen  Ende  des  linken  Hinterhorns  der  obersten 
Sacraldurchschnitte  ein  grösserer  Infiltrationsherd. 

Die  vorderen  Wurzeln  sind  in  allen  untersuchten  ROckenmarksseg- 
menten  normal. 

In  den  mit  Hämalaun-Eosin  gefärbten  Schnitten  fällt  namentlich  im 
Gebiet  des  11.  Dorsalsegmentes  schon  bei  Lupenvergrösserung  eine  hellere 
Partie  auf,  die  lateral  vom  linken  Hinterhorn  liegt  und  einen  Theil  des 
Pyramiden  Seitenstranges  und  in  geringerem  Maasse  des  Kleinhirnseiten- 
stranges einnimmt.  Von  der  Peripherie  des  Rückenmarks  ist  der  Herd 
durch  einen  schmalen  Streifen  normaler  markhaltiger  Nervenfasern  getrennt. 
Eine  ähnliche,  allerdings  nicht  so  grosse  Stelle  findet  sich  auf  der  medialen 
Seite  des  linken  Hinterhorns,  demselben  ziemlich  dicht  anliegend.  Dieses 
innere  Feld,  das  eine  längsovale  Gestalt  hat,  ist  in  den  tiefsten  Schnitten  durch 
das  11.  Dorsalsegment  ganz  peripher  gelagert  und  zunächst  ziemlich  com- 
pact. Nach  oben  rückt  es  allmählich  gegen  die  Mitte  des  Rückenmarks- 
querschnittes vor,  zerfällt  dabei  in  einzelne  Fasern,  verliert  sich  in  der 
Höhe  des  9.  Dorsalsegments,  auch  hier  noch  dem  Hinterhorn  ziemlich  dicht 
anliegend.  Dabei  sind  die  gleich  näher  zu  beschreibenden  degenerirten 
Fasern  ungefähr  in  einer  Linie  zur  Clarke'schen  Säule  nach  der  Quer- 
schnittsmitte vorgerückt. 

Nach  abwärts  von  dem  11.  Dorsalsegment  ist  eine  Degeneration  nicht 
nachweisbar. 

Das  lateral  dem  linken  Hinterhorn  anliegende  Degenerationsfeld  zeigt 
seine  grösste  Ausbildung  an  der  Grenze  zwischen  11.  und  12.  Dorsalseg- 
ment, um  aber  sehr  rasch  sowohl  cerebralwärts  als  caudalwärts  zu  ver- 
schwinden. In  den  Schnitten  durch  das  9.  Dorsal-  und  1.  Lumbaisegment 
sind  keine  degenerirten  Fasern  in  diesem  Bezirke  mehr  nachweisbar. 

Bei  stärkeren  Vergrösserungen  betrachtet  erscheint  das  Glianetz  im 
Bereich  der  hellen  Stellen,  namentlich  in  der  äusseren  auseinandergedrängt 
Die  Maschen  sind  weit,  die  einzelnen  Balken  des  Netzwerkes  sind  etwas 
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verdickt,  die  Gliazellen  sind  aber  nicht  oder  doch  kaum  vermehrt.  In  den 
Maschen  finden  sich  zum  Theil  stark  gequollene  Axencylinder,  zum  Theil 
gequollene  oder  auch  stärker  zerfallene  Markscheiden  und  endlich  vielfach 
Fettkörnchenzellen.     Manche  der  Maschen  sind  leer. 

Auf  Querschnitten  durch  das  übrige  Rückenmark  sind  nirgends  Dege- 
nerationsherde nachweisbar. 

In  den  hinteren  Wurzeln  des  11.  Dorsalsegments  finden  sich  vereinzelte 
degenerirte  Fasern.  Die  hinteren  Wurzeln  der  übrigen  untersuchten  Rücken- 
markssegmente zeigen  nirgends  Degeneration. 

Bei  der  Beschreibung  der  Intervertebralganglien  wollen  wir  gleich  mit 
dem  linken  11.  Dorsalganglion  beginnen,  das  ja  nach  der  topographischen 
Vertheilung  der  Zosterbläschen  in  erster  Linie  betroffen  sein  muss.  Die 
ersten  peripheren  Längsschnitte  durch  das  Ganglion  zeigen  schon  ausser- 
ordentlich starke  Veränderungen,  die  sich  schon  bei  Lupenvergrösserung  als 
eine  bald  mehr  gleichmässige,  bald  mehr  häufchen weise  angeordnete  Zell- 
infiltration kundgeben.  Diese  Zellanhäufung  setzt  sich,  an  Intensität  aller- 
dings rasch  abklingend,  auf  das  umliegende  Fett-  und  Bindegewebe,  auf 
die  hinteren  Wurzeln  und  die  peripheriewärts  verlaufenden  Nervenfasern 
fort.  Diese  Zellinfitration  besteht  fast  ausschliesslich  aus  Lymphocyten,  die 
an  denjenigen  Stellen,  an  denen  sie  als  compacte  Häufchen  auftreten,  fast 
tiberall  perivasculäre  Anordnung  zeigen.  Neben  einkernigen  Leukocyten 
finden  sich  spärliche  mehrkernige  weisse  Blutkörperchen  und  vereinzelte 
Mastzellen.  Die  Ganglienzellen  erscheinen  im  Vergleich  mit  anderen  Inter- 
vertebralganglien an  Zahl  vermindert.  An  ihrer  Stelle  sieht  man  nament- 
lich in  den  nach  van  Gieson  gefärbten  Schnitten  zahlreiche  Bindegewebs- 
züge,  die  theils  in  Form  breiterer  Stränge,  theils  als  dünnere,  die  erhaltenen 
Ganglienzellen  vielfach  zierlich  umschlängelnde  Bündel  das  Gan^rlion  durch- 
ziehen. Wir  haben  hier  ein  ganz  ähnliches  Bild  vor  uns,  wie  es  He  ad 
und  Campbell  im  Falle  2  (Herpes  zoster  des  7.  Dorsalganglions)  auf 
Tafel  1  abgebildet  haben,  nur  mit  dem  Unterschied,  dass  in  unserem  Falle 
die  Sklerosirung  des  Intervertebralganglions  nocli  lange  niclit  so  weit  fort- 
geschritten ist.  Die  Ganglienzellen  sind  zum  Theil  ganz  gut  erhalten  mit 
Kern,  deutlichem  Nucleolus  und  normalem  Pigmentgehalt.  Die  Binde- 
gewebszellhülle ist  in  normalem  Umfang  ausgebildet.  In  anderen  Ganglien- 
zellen zeigt  sich  vielfach  unter  Zunahme  des  Pigments  eine  Schrumpfung 
des  Zellleibes;  vielfach  treten  im  Protoi)lasma  "auch  mehrere  grössere  und 
kleinere  als  Tropfen  imimnirendc  Vacuolen  auf.  ]Manche  Ganglienzellen 
zeigen  sowohl  in  ihrem  Kern,  als  ihrem  Protoi>lasma  einr  diffuse  blau- 
rötiiliche  Färbung,  wobei  der  Eosinton  bedeutend  vorherrscht.  Die  Kern- 
grenze ist  in  solchen  Zellen  etwas  verwaschen,  das  Kernkörperclien  oft 
nicht  mehr  zu  erkennen.  In  denjenigen  Gaiiglionzcllcii.  die  eine  mehr  oder 
weniger  weitgehende  Degeneration  zeigen,  orsclieint  oft  die  Bindegewebs- 
zellhülle verdickt.  Zwischen  den  mehrreihigen  Zellen  mit  bläschenförmigen 
Kernen  findet  man  spärliche  einkernige  Leukocyten  und  feine,  durch  die 
van  Gieson'schen  Färbung  aber  sehr  deutlich  zu  Tage  tretende  Binde- 
gewebsfasern. 

Die  Färbung  der  Schnitte  nach  Lenliossek  mit  Thioniii  und  Tolu- 
idinblau  bestätigt  die  bei  Hämalann-Eo^in-  und  van  Gieson 'scher  Fiirlmng 
erhobenen  Befunde.  Auch  in  so  behandelten  Schnitten  tind^t  man  neben 
gut  erhaltenen  Zellen  Elemente,  die  die  verschiedensten  Stadien  des  Unter- 
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ganges  aufweisen.  Auf  die  feineren  Structurdetails  der  Ganglienzellen 
wollen  wir  deshalb  nicht  eingehen,  weil  wir,  wie  wir  gleich  näher  zu 
beschreiben  haben  werden,  so  intensive  Veränderungen  im  Spinalganglion 
haben,  dass  sämmtliche  Erscheinungen  schon  damit  ihre  Erklärung  finden, 
und  weil  unsere  Präparate  endlich  nicht  den  Anforderungen  entsprechen, 
die  man  namentlich  nach  v.  Lenhossek  bei  der  Beurtheilung  des  feineren 
Protoplasmaaufbaues  stellen  darf  und  muss.  Interessant  ist  der  Befund, 
dass  wir  in  einigen  Kernen  zwei  schön  ausgebildete  Kernkörperchen  er- 
kennen konnten.  Nach  v.  Lenhossek^)  sollen  die  Intervertebralganglien- 
zellen  des  Menschen  nie  mehr  als  1  Nucleolus  aufweisen.  Dieser  doppelte 
Nucleolus  findet  sich  in  unseren  Präparaten  namentlich  in  solchen  Zell- 
kernen, die  im  auffallenden  Unterschied  zu  den  übrigen  Ganglienzellen- 
kernen einen  ganz  leicht  diffusen  blauen  Farbenton  angenommen  haben. 
Ob  diese  Duplicität  der  Nucleolen,  die  beide  meistens  als  sehr  scharf  be- 
grenzte punktförmige  Gebilde  imponiren,  von  denen  das  eine  gleich  gross, 
meistens  aber  etwas  kleiner  ist  als  das  andere,  als  Degenerationserscheinuuff 
aufgefasst  werden  muss,  entzieht  sich  unserer  Kenntniss. 

Eigenthümliche  Verschiedenheiten  zeigen  die  Ganglienzellen,  wie  wir 
schon  bei  der  Beschreibung  der  mit  Hämalaun-Eosin  gefärbten  Schnitte 
hervorgehoben  haben,  in  ihrem  Pigment.  Während  viele  der  Ganglien- 
zellen ein  dem  Alter  des  Individuums  normales  hellgelbes  Pigment  ent- 
halten, ist  in  anderen  Zellen  das  Pigment  merkwürdig  grobkörnig,  dunkel- 
gelb mit  starkem  Stich  ins  Bräunliche.  In  solchen  Zellen  ist  vielfach  das 
Pigment  nicht  mehr  zu  einem  compacten  Häufchen  vereinigt,  sondern  im 
ganzen  Zellleib  zerstreut. 

In  fast  allen  Schnitten  sieht  man  ziemlich  gleichmässig  zerstreutes 
gelbbraunes  Pigment,  dass  zum  Theil  frei  im  Gewebe  liegt,  zum  grösseren 
Theil  in  Zellen  eingeschlossen  ist,  die  einen  ovalen  bläschenförmigen  Kern 
und  einen  meist  spindelförmisjen  Zellleib  aufweisen.  In  etwas  grösserer 
Menj?o  ist  das  Piirnient  in  der  ziemlich  kernarmen  bindegewebigen  Kapsel. 
dif%  wie  schon  erwähnt,  ebenfalls,  wenn  auch  geringgradige  Lymphocyten- 
intiltration  aufweist. 

An  der  Grenze  zwischen  oberem  und  mittlerem  Drittel  des  11.  Inter- 
vertebralganglioiis  tritt  auf  der  einen  Längsseite  des  Ganglions  ein  nach 
der  GanjT:lienniitto  alhnählich  an  Umfang  zunehmender  schon  makroskopisch 
erkennbarer  II<t(1  aut,  der  tu  den  Schnitten  ungefähr  die  Form  eines  leicht 
schräcr  gestellten,  s])itzwinklit.'en  Dreieckes  annimmt,  dessen  Basis  an  der 
Peripherie  dos  Ganglions*  liec^t.  Dieser  Herd,  der  an  der  Stelle  seiner 
maximalen  AushiMunt:  (^iiio  Länge  von  ca.  2 — 3  mm  und  eine  Breite  von 
ca.  1  '  2 — 2  inni  liat.  und  der  sicli  irci^'cn  das  untere  Drittel  des  Ganglions 
allinälich  vonlüiiiit  und  zuletzt  vöUii?  aus  den  Schnitten  verschwindet,  hat 
in  s(MU(Mn  G.'saniiiitauthau  eine  kcilförniiire  Gestalt  und  erinnert  schon  da- 
durch s«>hr  an  (Muen  iiifarct.  Dei"  Herd  besteht  in  seinen  centralen  Par- 
tien aus  eiiKMii  liäinorrliat^ischen  nekrotischen  Gewebe  mit  massenhaften, 
unreLTchnä^^iu  u<'stalt<'tcii  kleineren  und  grösseren  Chromatinklümpchen 
nnd  zalilr(M<li('n  iiehr  oiler  wi'niir,'!'  erluijtenen  rothen  Blutkörperchen. 
Neben  diesen  ZelltiiiimiH'iii    tiiideii    sich   selbst   in   denjenigen    Partien,   in 

1)  V,  Lenhossek,    PjenicrkunL'^t'ti    über   den  Hau  der  Spinalganglienzellen. 

Kfiiroloor.   ('critmlblatt   Is'.tS.  Nr.   V.^,. 
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denen  die  Nekrose  einen  ausserordentlich  hohen  Grad  erreicht  hat,  ver- 
einzelte einkernige  Leukocyten  und  Zellen  mit  bläschenförmigen  rundlichen 
oder  längsovalen  Kernen.  In  einzelnen  Schnitten  sieht  man  mitten  im 
nekrotischen  Gewebe  noch  vereinzelte,  relativ  gut  erhaltene  Ganglienzellen, 
während  die  Kerne  der  umhüllenden  Bindegewcbszellen  schon  den  weit- 
gehendsten Zerfall  zeigen.  Der  ganze  Herd  ist  von  ziemlich  dünnen 
bindegewebigen  Strängen  durchzogen,  die  nur  in  den  am  stärksten  ver- 
änderten Partien  fast  völlig  verschwinden,  indem  hier  in  den  nach  van 
Gieson  gefärbten  Präparaten  die  rothen  Bindegewebsfibrillen  oft  scharf 
abbrechen  und  einem  mehr  gelblich  gefärbten  mit  rothen  Blutkörperchen 
und  Zelltrümmern  durchsetzten  Gewebe  Platz  machen.  In  diesem  hämor- 
rhaj{isch-nekrotischen  Gewebe  sieht  man  mehrere  kleinere  und  mittelgrosse 
Blutgefässe.  Eine  Thrombusbildung  lüsst  sich  in  keinem  der  Gefässe  nach- 
weisen. Der  Nachweis  eines  Thrombus  gelang  uns  auch  nicht  trotz  zahl- 
reicher Schnitte  in  einem  der  übrigen  Gefässe  des  Ganglions  und  seiner 
Kapsel.  Die  Geßlsse  selbst  sind  im  Bereich  des  hämorrhagisch-nekrotischen 
Herdes  strotzend  mit  vorzugsweise  rothen  Blutkörperchen  gefüllt.  Ein  das 
Getasslumen  auskleidendes  Endothel  ist  fast  nirgends  mehr  erkennbar; 
hingegen  sieht  man  im  Lumen  seltene  Zellen  mit  bläschenförmigen  Kernen, 
die  wohl  als  desquamirte  Endothel ien  aufgefasst  werden  müssen.  Im 
Centrum  des  Herdes  ist  auch  die  Gefässwand  nekrotisch,  wie  namentlich 
aus  den  mit  der  Weigert'schen  Färbung  der  elastischen  Fasern  behan- 
delten Schnitten  hervorgeht.  Die  tibricjen  Gefässe  des  Ganglions  zeigen 
hie  und  da  hyaline  Degeneration;  die  Gefässe  der  Kapsel  und  des  uni- 
liegonden  Gewebes  weisen  ausser  bisweiliger,  nicht  hochgradiger  Verdickung 
der  Intima  keine  Besonderheiten  auf. 

Gepen  das  gesunde  Gangliongewebe  hin  wird  der  hämorrhagische  nekro- 
tische Herd  von  einem  kernreichen  Bindegewebe,  in  dem  zahlreiche  theils 
(litfus  zerstreute,  theils  in  Häufchen  angeordnete  Lymphocyten,  zahlreiche 
rothe  Blutkörperchen  neben  körnigem  braunen  Pigment  liegen,  abgegrenzt. 

In  den  mit  der  Weigert'schen  Methode  zur  Markscheidenf^irbung  be- 
handelten Schnitten  fällt  sogleich  im  VcTgleich  zu  gleich  gefärbten  Schnitten 
durch  andere  Intervertebralganglien  die  bedeutende  Armuth  an  niarkhaltigen 
Nervenfasern  auf.  Während  in  den  anderen  Intervertebralganglien  dicke 
Bündel  raarkhaltiger  Nervenfasern  das  Ganglion  durchziehen,  sind  hier  die 
markhaltigen  Nervenfasern  auf  einige  kleine  Bündel  und  vereinzelte  Fasern 
reducirt.  die  vielfach  noch  starke  Autquellung  und  selbst  weitenrch<Mi(hMi Zerfall 
der  Markscheiden  zeigen.  Im  Bereich  des  iiJnnorrhai,Msch-nokrotisch<Mi 
Herdes  erkennt  man  noch  einzelne  thoils  4U(m--.  theils  längsgetroffene 
Nervenfiisern.  Die  Markscheiden  sind  hier  zum  Theil  ge(|uollen,  zum  Theil 
in  einzelne  Klümpchen  der  versiMiiedonsten  Grös<(Mi  zertalhMi,  und  endlich 
treten  auch  an  manchen  Orten  iM^ttknrnchenknireln  an  iln-e  Stelle. 

Schon  in  den  mit  Ilämalaun-Eosin  ^etiirhten  Schnitten  fällt  ein  Nerven- 
faserbündel auf,  das  seine  Fasern  direct  aus  dem  liämorrhaLrisch-nekroti- 
schen  Gewebe  bezieht,  in  dem  es  die  liin(l(\irewebige  Ganglionkaj)sel  tli<'ils 
zu  durchbrechen,  theils  vor  sich  her  zu  sciiiehen  scheint.  Im  Bereich  »lie^e^ 
Bündels  sind  fast  keine  Nervenfasern  mehr  erkennbar:  (la<  cran/e  l'lnulel 
wird  fast  ausschliesslicli  von  ziemlich  grossen  rundlichen  /eilen  mit  mehr 
o<ler  weniger  chromatinreichem,  nieist  central  gelecronen  K'-iii  und  einem 
von    grösseren    und    kleinen^!  Vacunh^n    durchs(^tzten    Protopla-nia    einire- 
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noramen.  Die  Zellen  sind  durch  ihren  Bau  sofort  als  Fettkörnchenzellen 
charakterisirt.  Eine  ähnliche,  aber  nur  weit  geringere  Degeneration  zeigt 
in  den  gleichen  Schnitten  ein  längsgetroffenes  etwas  grösseres  Nerven- 
bündel, das  vielleicht  die  Fortsetzung  des  eben  beschriebenen  Btlndels  vor- 
stellt. Da  das  Ganglion  nicht  in  Serienschnitten  zerlegt  wurde,  ist  die 
Frage  eines  directen  Zusammenhanges  zwischen  diesen  beiden  Bündeln 
nicht  mehr  zu  beantworten.  Der  Lage  der  Bündel  nach  handelt  es  sich 
wohl  mit  Bestimmtheit  um  periphere,  d.  h.  von  der  Körperperipherie  ins 
Ganglion  tretende  Fasern.  In  den  übrigen  peripheren  Fasern  sind  eben- 
falls vereinzelte  hochgradig  veränderte  Nervenfasern  erkennbar. 

In  den  hinteren  Wurzeln  sind  ebenfalls  Degenerationserscheinungen 
an  einzelnen  markhaltigen  Nervenfasern  nachweisbar,  aber  lange  nicht  in 
dem  Grade,  wie  wir  sie  in  den  zuerst  erwähnten  Nervenbündeln  be- 
schrieben haben. 

Bacterienfärbungen  nach  der  Gram'schen  Methode  lieferten  keine 
positiven  Resultate. 

Die  peripheren  unteren  Schnitte  des  11.  Intervertebralganglions  zeigen 
ähnliche  Bilder,  wie  die  obersten  Schnitte  durch  das  Ganglion.  Auch  hier 
findet  man  eine  ziemlich  weit  gediehene  bindegewebige  Induration  und 
eine  starke  kleinzellige  Infiltration. 

Das  10.  linke  Dorsalganglion  zei^t  ebenfalls  kleinzellige  Infiltration 
und  bindegewebige  Induration,  wenn  auch  lange  nicht  in  dem  Maasse  wie 
(las  11.  Intervertebralganglion.  Die  Ganglienzellen  haben  fast  durchwegs 
normale  Structur;  nur  selten  tritt  eine  Zelle  durch  die  diffuse  blauröth- 
liche  Färbung  von  Zellleib  und  Kern  etwas  hervor.  Ein  hämorrhagisch- 
nekrotischer Herd  ist  nirgends  vorhanden:  in  den  nach  der  W ei ger tischen 
Markscheidenmethode  boliandelten  Schnitten  trifft  man  an  einer  Stelle  des 
peripheren  Fortsatzes  des  Ganglions  ebenfalls  auf  einen  kleinen  Degene- 
rationsherd mit  zahlreichen  Fettkörnchenkugeln. 

Die  Schnitte  duroii  das  12.  linke  Dorsalganglion  sind  denjenigen  durch 
das  10.  Ganu^lion  sehr  ähnlich.  Auch  hier  findet  man  eine  ziemlich  aas- 
godohnte  Lyiniihocytenintiltration  und  eine  massige  bindegewebige  Indu- 
ration: die  Ganglienzellen  sind  auch  hier  zum  grössten  Theil  sehr  gut 
erhalten.  Im  Gewebe  zerstieut  Hndet  man  sowohl  in  diesem  als  im  10. 
Dorsalganglion  vereinzelte  rotbe  Blutkör]>erchen  neben  spärlichem  Pigment. 

Die  linksseitigen  Lunihaliranglien  zeigen  ebenfalls  noch  Lymphocyten- 
infiltration,  die  aber  an  Intensität  in  keinem  Verhältniss  steht  zu  der- 
jenigen im  11.  Dorsalizanglion,  und  die  um  so  mehr  zurückgeht,  je  tiefer  ein 
Lunibaljjanglion  liegt.  Während  das  erste  Lumbaiganglion  eine  noch  relativ 
starke  Zellintiltration  aufweist,  ist  eine  solche  im  5.  Lumbaiganglion  kaum 
mehr  nachweisbar.  Mit  dem  Verschwinden  der  Lymphocyteninfiltration  geht 
lland  in  Hand  das  Verschwinden  der  bindegewebigen  Induration  der 
Ganirlien.  In  allen  diesen  Ganglien  tindet  sich  im  Gewebe  zerstreutes, 
nuMst  in  '^pimleltih'niiua'  Zellen  einiresclilossenes  gelbbraunes  Pigment  neben 
s])ärli(lien  extravasirtm   rotlien  Blutkörperchen. 

Die  ()l)er>t<'n  reclit-seiti.^en  Lunibal^anglien  zeigen  eine  geringe,  vor- 
zuir<wei«-e  hridweisi^  Lyini)li()cyteniiitiltration,  die  in  den  unteren  kaum 
mehr  nach  weis). ar  i^t.  Die  (ianixlienzellen  sind  in  sämmtlichen  Lumbal- 
ganirlien  i:ut  (m  hallen:  eiiiiiri^  fallen  durch  ihren  grossen  Reichthum  an 
einiMu   etwas  irrohkriini'jen  ri'jnieiit  auf.    Fast  in  jedem  Schnitt  finden  sich 
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eine,  hier  und  da  auch  mehrere  Ganglienzellen,  in  denen  Kern  und  Zell- 
leib einen  etwas  diffusen  blaurothen  Farbenton  angenommen  haben. 

Eine  etwas  stärkere  Lymphocyteninfiltration,  die  vorzugsweise  auch 
wieder  herdweise  auftritt,  zeigen  Schnitte  durch  das  11.  und  12.  rechte 
Dorsalganglion.  Die  Infiltration  ist  aber  bedeutend  schwächer  als  in  den 
entsprechenden  Ganglien  der  linken  Körperseite.  Im  Gewebe  zerstreut 
rindet  man  auch  hier  ziemlich  reichliches  braunes,  meist  in  Zellen  einge- 
schlossenes Pigment. 

Das  10.  rechte  Dorsalganglion  wurde  leider  bei  der  Section  nicht 
herausgenommen,  sondern  nur  ein  Theil  der  hinteren  Wurzeln,  die  ausser 
einer  geringen  Lymphocyteninfiltration  nichts  Abnormes  aufweisen. 

Schnitte  durch  den  10.  Intercostalnerven  zeigen  ausser  einer  ganz 
geringen  kleinzelligen  Infiltration  keine  Veränderung.  Die  Untersuchung 
des  11.  Intercostalnerven  ergiebt  eine  geringe,  meist  perivasculäre  Lympho- 
cyteninfiltration. In  einzelnen  der  nach  der  W ei  gert 'sehen  Markscheiden- 
methode behandelten  Schnitten  trifft  man  auf  einzelne  sehr  stark  zerfallene 
Nervenfasern,  an  deren  Stelle  zahlreiche  Fettkörnchenzellen  getreten  sind. 
Es  war  uns  nicht  möglich,  die  Degeneration  bis  in  die  von  Herpes  zoster 
betroffenen  Hautstticke  zu  verfolgen.  Die  in  den  Hautschnitten  zu  Tage 
tretenden  Nerven  zeigen  vielfach  hochgradige  Infiltration  mit  Lymphocyten, 
die  sich  vorzugsweise  circulär  in  der  bindegewebigen  Nervenscheide  an- 
ordnen, zum  Theil  aber  auch  zwischen  den  einzelnen  Nervenfasern  zerstreut 
liegen. 

Es  wurden  hauptsächlich  4  Zostereruptionen  der  Haut  untersucht.  Bei 
der  Autopsie  fand  man  im  afficirten  Hautbezirk  neben  weissen,  bläschen- 
iihnlichen  Epithelerhebungen  eingetrocknete  Krusten  mit  einzelnen  flachen 
Deiecten.  Frische,  typische  bläschenförmige  Efflorescenzen  waren  zur  Zeit 
des  Exitus  nicht  mehr  vorhanden.  Schnitte  durch  die  mit  Krusten  be- 
«lerkten  Partien  weisen  einen  völligen  Defect  der  Epidermis  auf.  An 
Stelle  des  Epidermis  ist  eine  den  Eosin  ton  wenig  annehmende  homogene, 
theils  fädig  aussehende  Masse  getreten,  in  der  sehr  zahlreiche,  wirr  durch- 
einander liegende,  stark  blau  tingirte,  bald  spindelförmige,  bald  rundliche 
Klümpchen  liegen,  die  wohl  zum  grössten  Theil  auf  veränderte  im  Zugrunde- 
gehen begriffene  Leukocyten,  zum  kleineren  Theil  auf  stark  veränderte  Epi- 
thel- und  Bindegewebszellkerne  zurückgeführt  werden  müssen.  Diese  Masse 
peht  ohne  scharfe  Abrenzung  in  das  Stratum  pai>illaro  über.  Im  letzteren 
sind  die  Papillen  vollkommen  verstrichen.  In  den  tiefen  Schichten  der 
Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  findet  man  überall,  auch  in  den  nicht 
direct  unter  dem  Ulcus  gele^'cnen  Partien  um  die  Ilaarbälge,  Schweiss- 
drftsen,  Blutgefässe  und  Nerven  herum  eine  starke  Infiltration  mit  vorzugs- 
weise einkernigen  Leukocyten.  In  der  Perijdierie  des  Ulcus  ist  die  Horn- 
schicht  stark  verdickt  und  erscheint  in  Form  von  stark  eosinrothen,  an  der 
Oberfläche  vielfach  gefransten  Streuen,  in  dmoii  vereinzelte  stark  abixejdattete 
Epithelkerne  erkennbar  sind.  Zwischen  den  ein/jdnen  Ilornschichtstreifen 
sind  hier  und  da  kleine  Spalten,  die  meisten  mit  einer  krümeligen,  stark 
blau  tingirten  Masse  angefüllt  sind.  Im  IJete  ^Malpij^dii,  das  geiren  das 
Ulcus  hin  allmählich  dünner  wird,  findet  man  zwischen  den  Zellen  in  niä-^iizcr 
Zahl  mehrkernige  Leukocyten. 

Die  makroskopisch  als  bliisclienfch'nn'ire  \veisslielie  Ei)ithel<'r]iel)niiL'(Mi 
imponirenden   Gebilde    zeigen    mikroskoi)i^rli    säniintlicli    ziemli(di   iihnliclie 
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Bilder.  Im  Bereich  der  Effloresceneen  erscheint  die  Hornschicht  stark  ver- 
dickt In  den  mit  Hämalaun-Eosin  behandelten  Schnitten  nimmt  sie  mit 
Ausnahme  der  obersten  Schichten,  die  einen  mehr  blauröthlichen  Farben- 
ton haben,  den  Eosinton  auffallend  stark  an.  Die  oberflächlichsten 
vielfach  zerfaserten  Schichten  enthalten  noch  zahlreiche,  sehr  stark  abge- 
plattete bläschenförmige  Kerne.  Die  centralen  Partien  der  eosinrothen 
Erhebung  werden  von  einem  mehr  homogenen  Gewebe  eingenommen,  das 
an  einigen  Stellen  dadurch  einen  mehrfächerigen  Bau  erlangt,  dass  es 
von  vereinzelten  Zügen  theils  spindelförmiger,  theils  mehr  rundlicher  Kerne, 
die  durch  ihren  Chromatinreichthum  bald  als  bläschenförmige  Epithelkerne, 
bald  als  Leukocytenkerne  charakterisirt  sind,  durchzogen  wird.  Neben 
diesen  Kernen  finden  sich  in  manchen  Schnitten  stark  blaugefärbte  schollige 
Gebilde,  deren  Genese  nicht  mehr  zu  bestimmen  ist.  Auf  der  verdickten 
Hornschicht  liegen  ziemlich  reichliche  Kokkenanhäufungen,  die  sich  auch  in 
den  obersten  Spalten  des  Stratum  corueum  im  Bereich  der  Efflorescenz 
nachweisen  lassen.  Das  Stratum  granulosum  ist  meistens  sehr  stark  redu- 
cirt,  an  manchen  Stellen  vollkommen  verschwunden.  Das  Rete  Malpighi  ist 
meistens  verdünnt.  Eine  besonders  starke  Verdünnung  zeigt  namentlich 
eine  der  untersuchten  Efflorescenzen,  in  der  das  Rete  auf  zwei  bis  drei 
Zoll  reihen  reducirt  erscheint.  Die  Retezapfen  sind  im  Bereich  dieser 
Efflorescenz  fast  vollkommen  verschwunden.  Direct  oberhalb  dieses  ver- 
dünnten Rete  sind  einige  sehr  stark  abgeplattete,  ziemlich  eosinrothe  Zell- 
züge, auf  die  ein  unregelmässig  gestalteter,  im  Grossen  und  Ganzen  längs- 
ovaler Spalt  folgt,  der  fast  ganz  mit  stark  blaugefilrbten  amorphen  Massen 
angefüllt  ist. 

Im  Bereich  der  Efflorescenz  und  ihrer  nächsten  Umgebung  zeigen  die 
Retezellen  zum  Theil  keine  Veränderung.  Andere  Zellen  erscheinen  etwas 
abgeplattet  und  wieder  andere  sind  durch  erweiterte  Intercellularräume 
von  einander  getrennt.  Manche  Zellen  sind  gequollen,  Kern  und  Proto- 
])lasmaleii)  vergrössert.  An  anderen  Stollen  erscheinen  manche  der  Zellen 
vacuolisirt:  der  Korn  wird  dabei  zur  Seite  geschoben  und  sitzt  oft  der 
Vaouolo  als  halbmondförmiges  Gebilde  auf,  so  dass  vollkommen  siegelring- 
zellartige  Bilduniron  entstehen.  Manche  dieser  Vacuolenzellen  erscheinen 
zu  einem  Gebilde  vorschrnolzon.  An  anderen  Stellen  wieder  sieht  man 
grössere  rundliche  Räunio,  die  duich  vereinzelte  Zellen  mit  eosinrothem 
Protoplasmaloib  und  in^Mst  läiiglicheni,  ziemlich  chromatinarmem  Kern  von 
einander  gotrennt  woi-den.  Die  tronnendon  Zellen  sind,  wie  namentlich  aus 
der  gleichen  Bosohationhoit  der  Korne  hervorgeht,  Stachelzellen,  die  unter 
den  veränderten  Druckvorhältnisson  in  die  Länge  gezogen  wurden. 

Dio  Räume  selbst  zoi.i^n  n  in  don  Hämalaun-Eosinpräparaten  eine  diffuse 
liläulirii«^  Fäi-bung.  Sie  s(>liliosson  je  nach  ihrer  Grösse  3,  4  und  mehr 
luiidii'ho  lifllcro  Stollen  ein.  die  gewisse  Aehnlichkeit  mit  sehr  grossen 
Fi'tfti'ojtton  z<'i,iron. 

In  der  M(>iii'Zi)lil  diosei'  rnndliohon  Gebilde  linden  sich  2—6  und  mehr 
kokktMiartii^H',  solu'  stark  l»hiu  tini.nrtr  (ic^ldhlo.  Da  diese  Gebilde  doch  zum 
'J'lioil  erliolilicii  [:vi\^<vv  sind  als  Kokkon  und  sich  in  der  Nachbarschaft 
nirgends  Kokkoninva^ionoii  naclnvoisen  lassen,  werden  sie  wohl  mit  Wahr- 
sclicinlirlik-cit  auf  stnik  vcrrnnlorfo  und  zerfallene  Epithelkerne  zurückge- 
füln-t   w('i-<l<Mi  niii^^i'ii. 

I)i(^  l)l;uili('li<'  Frnhnnu  dii'^rr  liell(Mi   Stellen  lässt  an  eine  mvxomatöse 
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Umwandlung  der  Retezellen  denken,  die  verschiedenen  Schleimreactionen 
fielen  aher  negativ  aus.  Die  ganze  Erscheinung  wird  deswegen  wohl  eher 
als  hydropische  Degeneration  der  Retezellen  aufgefasst  werden  müssen.  — 
Auf  die  Befunde  von  Unna  und  Kopytowski  und  auf  eine  Vergleichung 
unserer  Resultate  gehen  wir  deswegen  nicht  ein,  weil  uns  leider  ganz  frische 
Blasen  nicht  zur  Verfügung  standen. 

Das  Stratum  papilläre  erscheint  in  dem  Bereich  der  Efflorescenzen 
oft  abgeplattet  Unter  manchen  Efflorescenzen  findet  sich  im  Stratum  papil- 
läre eine  durch  die  starke  Eosinfärbung  auffallende,  ziemlich  scharf  um- 
schriebene Partie,  die  sich  aus  breiten  Bändern  und  Fäden  zusammen- 
setzt, die  gegen  das  Epithel  an  Breite  allmählich  zunehmen.  Zwischen 
diesen  Fibrillen  finden  sich  spärliche  spindelförmige  Zellen  mit  länglichem, 
bläschenlörmigen  Kern  und  ganz  vereinzelte  Lymphocyten.  Diese  Fibrillen 
erinnern  sehr  an  Fibrin;  eine  Fibrinreaction  gelang  aber  nicht.  Es  handelt 
sich  demnach  um  ein  circumscriptes  Oedem,  eine  Annahme,  die  dadurch 
um  so  wahrscheinlicher  wird,  als  sich  im  Rete  oberhalb  solcher  Partien 
Oedem  nachweisen  lässt. 

Eine  Veränderung  der  elastischen  Fasern  ist  nicht  nachweisbar. 

In  der  Umgebung  der  betroffenen  Stelle  des  Stratum  papilläre  sieht 
man  starke  kleinzellige  Infiltration  mit  vorzugsweise  einkernigen  Leukocyten. 

Die  kleinzellige  Infiltration  setzt  sich  auch  auf  die  tieferen  Schichten 
der  Haut  fort  und  findet  sich  dort  namentlich  um  die  Schweissdrüsen  und 
Blutgefässe  herum  und  auffallend  stark,  wenigstens  in  einem  grossen  Theil 
der  Schnitte  im  Bereiche  der  Nervenbündel. 

Wenn  wir  die  Hauptpunkte  unseres  Befundes  recapituliren,  han- 
delt es  sich  um  einen  57jährigen  Mann,  der  19  Tage  vor  dem  Tode, 
d.  h.  zu  einer  Zeit,  als  er  Symptome  einer  chronischen  Urämie  und 
einer  Herzinsuffieienz  darbot,  an  einem  Herpes  zoster  erkrankte.  Der 
Herpes  erstreckte  sich  von  der  linken  Lumbaigegend  nach  der  vorderen 
Mittellinie  und  zwar  in  einem  Bande,  das  von  der  Mitte  der  Lumbai- 
wirbelsäule ausgehend  die  untersten  über  dem  Ligamentum  Poupartii 
gelegenen  Partien  des  Abdomens  einnahm  und  scharf  an  der  Linea 
alba  abschloss.  Der  Herpes  lag  also  in  dem  der  11.  Dorsalwurzel  an- 
gehörenden Gebiet.  —  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  makro- 
skopisch nicht  veränderten  Intervertebralganglien  ergiebt  das  Vor- 
handensein eines  grossen  keilförmigen  nekrotischen,  hämorrhagischen 
Herdes  im  11.  linken  Intervertebralganglion  und  eines  starken  Zer- 
falles von  Nervenfasern.  Besonders  betroffen  sind  die  aus  dem  Herd 
selbst  entspringenden  Nervenbündel.  Im  Uebrigen  zeigt  das  Ganglion 
eine  sehr  starke,  theils  uuregelmässig  vertheilte.  theils  perivasculär  und 
häufchenweise  gelagerte  Infiltration  mit  ganz  vorzugsweise  einkernigen 
Leukocyten,  starke  bindegewebige  Sklerosirung  und  massige  braune 
Pigmentirung.  Im  10.  und  12.  linken  Dorsalgauglion  sind  iiluiliche, 
nur  weit  geringere  Veränderungen  erkennbar.  Die  linksseitigen  Lum- 
balganglien    zeigen    eine    nach    abwärts    rasch    au   Ausbildung    abneh- 
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mende  Lymphocyteninfiltration,  die  aber  nirgends  solche  Grade  erreicht, 
wie  sie  in  den  untersten  linksseitigen  Dorsalganglien  beschrieben 
wurden.  In  den  rechtsseitigen  Lumbaiganglien  findet  sich  nur  eine 
ganz  unbedeutende  Zellinfiltration ,  die  im  12.  und  11.  Dorsalganglion 
wieder  starker  wird  und  hier  vorzugsweise  häufchenweise  und  um  die 
Oefasse  gelagert  auftritt. 

Der  11.  linke  Intercostalnerv  zeigt  eine  massige  Degeneration 
von  Nervenfasern,  eine  Degeneration,  die  sich  aber  in  der  Cutis  nicht 
mehr  nachweisen  lässt  Die  in  der  Cutis  getroffenen  NervenbuDdel 
weisen  eine  zum  Theil  sehr  stark  ausgesprochene  Lymphocyteninfil- 
tration auf. 

Die  im  Grossen  und  Ganzen  nicht  erhebliche  Degeneration  der 
hinteren  Wurzeln  setzt  sich  ins  Rückenmark  fort  und  lässt  sich  in 
Form  eines  sich  rasch  aufsplitternden  Degenerationsfeldes  auf  der 
medialen  Seite  des  linken  Hinterhoms,  demselben  dicht  anliegend  drei 
Segmente  nach  oben  hin  verfolgen.  Eine  im  Rückenmark  absteigende 
Degeneration  konnte  nicht  nachgewiesen  werden. 

Ausser  diesem  Degenerationsfeld  findet  sich  in  der  Höhe  des  10. 
und  11.  Dorsalsegments  ein  etwas  grösserer  degenerirter  Bezirk,  der 
innerhalb  des  Pyramiden-  und  des  Eleinhimseitenstranges  liegt  Dieses 
Degenerationsfeld,  das  mit  den  degenerirten  Fasern  der  hinteren  Wur- 
zeln nicht  in  Verbindung  gebracht  werden  kann,  müssen  wir  wohl 
auf  die  Einwirkung  irgend  welcher  durch  die  Nephritis  und  Urämie 
bedingter  toxischer  Substanzen  zurückführen,  da  ja  bei  solchen  Zu- 
ständen Degenerationsherde  im  Rückenmark  eine  bekannte  Begleite 
erscheinung  sind. 

Unser  Fall  liefert  eine  sehr  schöne  Bestätigung  der  von  Head 
und  Campbell  erhobenen  Befunde  und  der  gestützt  auf  dieselben 
entwickelten  theoretischen  Auseinandersetzungen.  Nachdem  Head  auf 
die  auffallende  Congruenz  der  Eruptionszonen  bei  Herpes  zoster  mit 
den  Empfindlichkeitszonen  bei  Visceralerkrankungen  hingewiesen  hatte, 
musste  sich  die  Definition  des  sog.  primären  Zoster,  d.  h.  eines  Zoster, 
der  durch  ein  uns  noch  unbekanntes  Agens  hervorgerufen  wird,  er- 
heblich verschieben.  Während  bis  zum  Erscheinen  der  Head' sehen 
Arbeit  der  Herpes  zoster  auf  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven, 
der  Spinalganglien  und  höchstens  noch  der  hinteren  Wurzeln  und  des 
Rückenmarks  beschränkt  war,  tritt  jetzt  als  neues,  den  Zoster  eventuell 
auslösendes  Moment  derSympathicus  hinzu.  —  Die  sympathischen  Fasern 
ziehen  von  den  Eingeweiden  ins  Rückenmark  und  von  da  durch  ein 
bestimmtes  Segment  in  ein  Spinalganglion  und  dann  weiter  peripher- 
wärts.  Jeder  Reiz,  der  diese  Sympathicusbahn  trifft,  ist  im  Stande, 
eventuell  einen  Herpes  zoster  nach  sich  zu  ziehen. 
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In  unserem  Falle  haben  wir  vor  uns  einen  Patienten  mit  einer 
schweren  chronischen  Nephritis,  die  zu  urämischer  Intoxication  ge- 
führt hat.  Nach  den  Head' sehen  Untersuchungen  ist  die  Niere  be- 
sonders mit  dem  Hautgebiet  der  10.,  in  geringerer  Ausdehnung  der 
11.  und  12.  Dorsal-,  sowie  der  1.  Lumbaizone  verbunden. 

Unser  Fall  weist  die  stärksten  Veränderungen  im  10.  bis  12. 
Dorsalsegment  des  Rückenmarks  und  den  entsprechenden  Interverte- 
bralganglien  auf;  dabei  sind  namentlich  die  linksseitigen  Ganglien  be- 
troflFen. 

Die  Hauptveränderungen  finden  sich  also  gerade  in  demjenigen 
Revier,  welches  nach  Head  mit  der  Niere  in  innigem  Zusammenhang 
steht,  und  aus  dem  ja  erwiesen ermassen  die  Nieren  auch  ihr  sympa- 
thisches Geflecht  beziehen.  Dieser  Befund  weist  mit  Bestimmtheit  auf 
einen  innigen  Zusammenhang  zwischen  der  Herpeseruption  und  der 
Nieren aflfection  hin.  Die  Hauptveränderung  zeigt  allerdings  nicht  die 
10.  Dorsalzone,  die  nach  Head  mit  der  Niere  in  directester  Verbin- 
dung steht,  sondern  die  11.  Dorsalzone  resp.  das  11.  Dorsalganglion. 
Diese  Differenz  ist  aber  für  die  Auffassung  des  Falles  ohne  jede  wei- 
tere Bedeutung,  erklärt  sie  sich  doch  ganz  ungezwungen  entweder  durch 
die  Annahme  eines  etwas  individuell  sich  ändernden  Verlaufs  der  sym- 
pathischen Fasern  oder  eines  nicht  sämmtliche  sympathische  Fasern 
der  Nieren  gleichmässig  treffenden  Reizes. 

Der  Grund,  dass  gerade  die  linke  Seite  betroffen  wurde  und  mit 
einer  Zostereruption  reagirte,  entzieht  sich  unserer  Kenntniss.  Man 
könnte  ja  wohl  in  einer  intensiveren  Erkrankung  der  linken  Niere  die 
Erklärung  suchen.  Ein  merklicher  Unterschied  scheint  aber  makrosko- 
pisch nicht  vorhanden  gewesen  zu  sein. 

Theoretisch  ist  das  Postulat,  dass  diejenige  Niere,  auf  deren  Seite 
die  Herpeseruption  zu  Stande  kam.  stärker  erkrankt  ist,  nicht  absolut 
nothwendig,  da  ja  nicht  das  ^auze  sympathische  Geflecht  der  Niere 
betroffen  sein  muss  und  sich  in  einer  in  toto  weniger  veränderten  Niere 
doch  häufig  kleinere  stärker  veränderte  Herde  finden  können,  die  zu 
einer  solchen  Beeinflussung  der  sympathischen  Fasern  führen,  die 
einen  Herpes  zoster  zur  Folge  haben  kann.  Endlich  können  doch  auch 
Verschiedenheiten  im  sympathischen  Geflecht  beider  Nieren  in  Be- 
tracht fallen,  die  den  Sympathicus  der  einen  Seite  für  die  Einwirkung 
der  toxischen  Substanzen  mehr  empfänglich  machen,  als  den  der 
anderen.  Wir  sind  hier  natürlich  so  lant^e  auf  blosse  Hypothesen  an- 
gewiesen, als  uns  die  Kenntniss  über  den  Nachweis  eventuell  sicht- 
barer pathologischer  Veränderuut^en  des  sympathischen  Gefleclits  fehlt. 
Die  Head'schen  Untersuch  untren  waren  mir  leider  zur  Zeit  der 
Autopsie    dieses    Falles    in    ihrer    Bedeutung    für    die  Auft'assuns^    des 
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Herpes  zoster  nicht  genttgend  bekannt  Aus  diesem  Qnind  unterblieb 
eine  mikroskopische  Untersuchung  des  sympathischen  Geflechts  der 
Nieren,  namentlich  des  mit  ihnen  im  engen  Connex  stehenden  Nervus 
splanchnicus  minor.  Spätere  Untersuchungen  über  Herpes  zoster  werden 
in  erster  Linie  diesen  Verhältnissen  ihre  Aufinerksamkeit  schenken 
müssen.  Ob  allerdings  der  Nachweis  solcher  Veränderungen  stets  ge- 
lingt, ist  eine  andere  Frage,  da  theoretisch  doch  die  Möglichkeit  zu» 
gegeben  werden  muss,  dass  Reize,  die  den  Sympathicus  treffen,  zu 
Störungen  führen  können,  die  eine  Herpeseruption  auf  der  Haut  nach 
sich  ziehen,  ohne  dass  das  Mikroskop  uns  eine  Aufklärung  geben  kann. 
Head  und  Campbell  theilen,  auf  ihre  Befunde  gestützt,  den  Herpes 
zoster  ein  in: 

1.  primären  Zoster,  dessen  unbekanntes  Agens  das  hintere  Wurzel- 
ganglion betroffen  hat,  und 

2.  secundären  Zoster,  der  dem  primären  gleichend,  entsteht,  wenn 
das  hintere  Oanglion  von  malignen  Tumoren,  Tuberculose  etc.  be« 
troffen  wird. 

In  sämmtliehen  Fällen  von  sogenanntem  primären  Zoster  gelang 
es  ihnen,  im  zugehörigen  Interyertebralganglion  Veränderungen  nach- 
zuweisen, die  je  nach  der  Zeit,  die  zwischen  Zostereruption  und  Tod 
▼erlaufen  war,  sich  in  einer  Entzündung  mit  Rundzelleninfiltration, 
Blutextravasat  und  Zerstörung  der  Ganglienzellen  oder  in  einer  mehr 
oder  weniger  ausgesprochenen  Sklerosirung  der  Ganglien  kund  gab. 
Unser  Fall  muss  nach  ihrer  Eintheilung  unter  die  primären  Zosteren 
eingereiht  werden.  Im  Einklang  mit  ihren  Angaben  finden  auch  wir 
im  betroffenen  Ganglion  einen  hämorrhagischen  und  nekrotischen  Herd 
neben  starker  Rundzelleninfiltration  und  schon  ziemlich  weit  gediehener 
bindegewebiger  Induration. 

Als  die  den  Herpes  zoster  auslösende  Ursache  muss  man  hier 
wohl  unzweifelhaft  die  mit  chronischer  Urämie  complicirte  Nephritis 
ansprechen.  Es  liegt  sehr  nahe,  die  hämorrhagische  nekrotisirende  Ent- 
zündung im  Bereich  des  linken  11.  Intervertebralganglions  einfach  als 
Ausdruck  der  hämorrhagisch-entzündlichen  Diathese,  die  darch  eine 
Nephritis  bekanntermassen  gesetzt  wird,  zu  betrachten.  Die  Torzüg- 
liehe  Betheiligung  der  drei  untersten  Dorsalsegmente  lässt  ans  aber, 
wie  wir  oben  ausführlicher  auseinandergesetzt  haben,  auf  einen  noch 
weit  innigeren  Zusammenhang  zwischen  den  Nierenveränderungen  und 
den  pathologischen  Processen  in  den  betroffenen  Nerrengebieten 
schliessen.  Aus  diesem  Grunde  möchten  wir  die  Eintheilung  Ton  Head 
und  Campbell  in  dem  Sinne  modificiren,  dass  wir  neben  primären 
Zosteren  mit  unbekanntem  schädigenden  Agens  eine  Gruppe  von  sog. 
reflectorischen  Zosteren  aufstellen,  die  dadurch  charaktensirt  sind. 
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dass  sie  in  einer  Haut-  und  Nervenzone  auftreten,  die  mit  einem  er- 
krankten inneren  Organ  bekanntermassen  in  innigem  Zusammenhang 
steht.  Solehe  reflectorische  Zosterlbrmen  sind  in  der  Literatur  schon 
bekannt,  hat  doch  Jewell^)  im  Jahre  1875  einen  Zoster  femoralis  bei 
einer  Uterinerkrankung  beschrieben. 

Ob  bei  diesen  reflectorischen  Formen  von  Herpes  zoster  sich  stets 
die  oben  beschriebenen  Veränderungen  in  den  Intervertebralganglien 
werden  nachweisen  lassen,  und  ob  endlich  die  Untersuchung  der  zu- 
gehörigen sympathischen  Nervenfasern  greifbare  pathologisch-anato- 
mische Veränderungen  ergiebt,  muss  weiteren  Untersuchungen  vorbe- 
halten bleiben. 

Zum  Schlüsse  erfülle  ich  noch  die  angenehme  Pflicht,  Herrn  Pro- 
fessor Lichtheim  für  die  gütige  Ueberweisung  des  Materials  und 
Herrn  Professor  Langhans  für  die  gütige  Unterstützung  bei  der  Ab- 
fassung der  Arbeit  meinen  verbindlichsten  Dank  auszusprechen. 


1)  Je  well,  Transact.  Americ.  Neurolog.  Absoc.  New- York  1875,  citirtnach 
J arisch,  Hautkrankheiten  in  Nothnagel's  spec.  Pathologie  und  Therapie. 


Kleinere  Mittheilimgeii. 


Bemerkungen  zu  dem  Aufsatz:  „Zur  Aetiologie  und  pathologischen 
Anatomie  der  Geschwülste  des  Stirnhirns'^  von  Dr.  £d.  Maller. 
Bd.  23,  Heft  5  u.  6,  S.  378.  —  Von  Siegmund  Auerbach  in 
Frankfurt  a.  M. 

K  Müller  schreibt  in  seiner  letzten  Arbeit  S.  379:  „Wie  noth- 
wendig  eine  energische  Betonung  derartiger  ,negativer'  Resultate  ist,  zeigt 
der  noch  in  jüngster  Zeit  wiederholte  Versuch  (vergl  S.  Auerbach,  diese 
Zeitschrift  1902),  unter  Verzicht  auf  jede  pathologisch-anatomische  Unter- 
suchung des  Gehirns  einen  auch  in  klinischer  Hinsicht  unzulänglichen 
Fall  als  Beweismaterial  für  enge  Beziehungen  zwischen  Stirnhirn  und 
Psyche  zu  verwerthen."  Ich  vermuthe,  dass  dieser  Passus  eine  Art  Antwort 
auf  ^ine  Bemerkung  darstellen  soll,  die  ich  in  einem  kurzen  Nachtrag  zu 
meiner  Arbeit  „Beitrag  zur  Diagnostik  der  Geschwülste  des  Stirnhirns" 
Bd.  XXII,  S.  332  gemacht  habe.  Ich  sagte  damals,  dass  seit  Absendung 
meines  Manuscripts  mehrere  Arbeiten  erschienen  seien,  welche  sich  mit 
der  Function  des  menschlichen  Stirnhirns  befassen,  dass  dieselben  aber  nichts 
Wesentliches  zur  ELlärung  der  Frage  beitrügen.  Zu  diesen  gehöre  auch 
die  von  £.  Müller:  lieber  psychische  Störungen  bei  Geschwülsten  und  Ver- 
letzungen des  Stirnhirns,  diese  Zeitschr.  Bd.  XXI,  Heft  3  u.  4.  Ich 
sagte  dann  weiter:  „Es  würde  hier  zu  weit  führen,  auf  die  Schlüsse  von 
M.  näher  einzugehen;  ich  möchte  nur  bemerken,  dass  sie  mir  aus  ver- 
schiedenen Gründen  recht  anfechtbar  erscheinen.  Eigenes,  neues  Be- 
obachtungsmaterial bringt  M.  übrigens  nicht." 

Zunächst  möchte  ich  auf  die  freundliche  Censirung  meines  Falles  als 
eines  „auch  in  klinischer  Hinsicht  unzulänglichen'^  kur:^  eingehen.  Diese 
Aeusserung  beweist  nur,  dass  M.  sich  nicht  der  geringen  Mühe  unterzogen 
hat,  meine  Krankengeschichte  genau  zu  studiren.  Sonst  würde  er  gefunden 
haben,  dass  die  —  für  ernst  zu  nehmende  Arbeiter  übrigens  ganz  selbst- 
verständlichen —  Forderungen,  die  er  in  seiner  ersten  Arbeit  Bd.  XXI, 
S.  188  in  anamnestischer  Beziehung  aufstellt,  von  mir  in  peinlichster 
Weise  erfüllt  waren.  Was  die  Schilderung  der  psychischen  Störungen  und 
des  Verlaufs  der  Krankheit  bei  meiner  Patientin  anbelangt,  so  muss  ich 
es  dem  Urtheil  des  nicht  voreingenommenen  Lesers  überlassen,  ob  sie 
„unzulänglich"  war. 

Betreffs  des  „Verzichts  auf  jede  genauere  pathologisch  -  anatomische 
Untersuchung  des  Gehirns"  kann  ich  wohl  auch  von  M.  nicht  annehmen, 
dass  er  die  genaue  makroskopische  Beschreibung  der  Lage  und  Ausdehnung 
des  Tumors,  der  von  diesem  lädirten  Hirnpartien,  femer  der  Hirn  Ven- 
trikel, des  Stabkranzes  etc.  übersehen  hat.  Ich  vermuthe  deshalb,  dass  er 
das  Fehlen  einer   mikroskopischen  Untersuchung   des  Gehirns,   speciell 
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der  Rinde  gemeint  hat.  Da  mir  nun  dieser  Punkt  in  der  Frage  von  der 
Verwerthung  klinischer  und  pathologisch-anatomischer  Befunde  für  die 
Lehre  von  der  Function  des  Stirnhirns,  besonders  seiner  psychischen 
Leistungen,  von  principieller  Bedeutung  zu  sein  scheint,  da  ferner  M.  in 
(lieser  Beziehung  m.  E.  eine  unberechtigte,  weil  unbegründete,  und  ausser- 
dem unlogische  Anschauung  hat,  so  muss  ich  mich  mit  diesem  Gegenstand 
etwas  ausführlicher  befassen. 

M.  sagt  in  seiner  ersten  Arbeit  (S.  188),  „dass  zur  Entscheidung  dieser 
Frasie  (d.  h.  der  Localisation  psychischer  Störungen)  nur  solche  sicherlich 
höchst  seltenen  Fälle  in  Betracht  kommen  können,  in  denen  einerseits  die 
exacteste  Anamnese  erbliche  Belastung  ausschliesst  die  völlige  psychische 
Integrität  des  Individuums  vor  der  Verletzung  nachweist  und  vor  Allem 
auch  das  Fehlen  von  Epilepsie,  Alkoholismus,  Lues,  wie  anderer  das 
Cerebrum  in  diffuser  Weise  schädigender  Momente  (Traumen!)  bestätigt, 
andererseits  nach  der  Controle  durch  die  Section  eine  möglichst  genaue 
makroskopische  und  mikroskopische  Untersuchung  der  gesammten 
Hirnrinde  eine  Beschränkung  des  Herdes  auf  das  Stirnhirn  erweist  und 
jegliche  Allgemeinwirkung  desselben  sowie  jegliche  diffuse  Erkrankung 
der  Hirnrinde  in  Abrede  stellen  kann".  Nun  ist  es  doch  ganz  selbstver- 
«itandlich,  dass  durch  eine  so  raumbeschränkende  Affection,  wie  eine  Ge- 
schwulst, die  überdies  monate-,  öfters  sogar  jahrelang  in  dem  gegen  Druck 
irgend  welcher  Art  ganz  besonders  empfindlichen  Gehirn  wächst,  letzteres 
in  toto  und  damit  auch  seine  Kinde  in  diffuser  Weise  alterirt  wird.  Man 
wird  also  m.  E.  regelmässig  in  Fällen  von  Tumoren  des  Stirnhirn^,  die 
sich  bekanntlich  häufig  durch  eine  besondere  Grössenentwirklung  auszeichnen, 
ebenso  wie  wohl  bei  den  meisten  Tumoren  anderer  Ilirnprovinzen,  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  deutliche  Verändei'ungen  der  Rindenelemente 
in  allen  möglichen  Gegenden  des  Cerehrums  festst(*llen  können.  (Syste- 
matische Untersuchungen  in  dieser  Beziehung  sind  meines  Wissens  noch 
nicht  gemacht  worden.)  Icli  bezweifle  auch  nicht  im  Geringsten,  dass  wir 
in  unserem  Falle  ein  derartiges  Ergcbiiiss  erhalten  hätten. 

Was  wird  man  aus  einem  solchen  Befunde  in  klinischer  Beziehung 
schliessen  können?  Doch  nur,  dass  das  Gesammtgehirn  und  damit  auch  die 
Rinde  durch  die  gewaltige  Steig(»rung  des  intracraniellen  I)ru(k<*s  in  ihren 
Functionen  geschädigt  werden,  und  dass  sicli  hieraus  die  AllLrenieinsyniptome 
bei  Hirngeschwülsten,  wie  die  PienoniuKMiheit,  das  Erhreciicn  etc.  unschwer 
erklären  lassen.  Das  wird  kein  v(  iiiiinftigf^r  ^Mensch  htvstrritcn  wollen. 
Oder  wissen  wir  etwa  von  (1<mi  psychischen  Lci^tun<4<'ii  dt-r  Gcsaninit- 
rinde  mehr  als  von  denen  des  Stiriihirnsy  Müller  alx^r  inoclitc  jene  ditfus^^n 
Rindenveränderungen  höher  oder  w«'ni.i:^t«'ns  ch»'iiM)  hoch  l>c\v('ith«'n,  wie  die 
LToben  Herdläsionen  des  Stinihirn^.  Vud  wc-hall)?  Weil  er  von  vorn- 
herein annimmt,  dass  die  durcii  zahlreichi^  That^achi-n  der  vertrleichenden 
Anatomie,  Anthropologie.  Kiitwicklunir-i:eM-hiclite  und  Tathologie  —  nin 
von  den  für  diese  Frage  ni.  K.  nur  mit  Voriiehalt  /u  \er\vertheii(len  Kr- 
L'ebnissen  der  experinientelhMi  riiy^iologie  al>zu>e]n'ii  —  gotützte  Lehre 
von  der  hohen  Bedeutung  des  Stirnhirn^  tiir  <la<  ganze  gei<ti'je  Lehen  de< 
Menschen  zu  Unrecht  bestellt.  Lr  scliiäirt  sieh  gleii^h  in  der  KinleituTm- 
zu  seiner  Arbeit  (S.  179)  auf  die  Sejti»  der  l'orscher.  die  (lie>e  An^^cliauuiii: 
von  jeher  bekämpft  haben.  Son-t  wai-e  ja  ejn  Satz,  wie  der  tolLieiidi^  (1.  c. 
S.   188),  ganz    unbegreitiich:    „Wenn    ich  aLo  aui'li  die  /iinickliihiuiiLr  (h^r 
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von  Ferrier,  Welt  u.  A.  beschriebenen  Charakterveränderangen  auf  Ver- 
letzungen nnd  Erkrankungen  gewisser  Territorien  des  Stirnhirns  energisch 
in  Abrede  stellen  muss,  so  will  ich  damit  nicht  leugnen,  dass  hauptsächlich 
im  Anfangstadium  mancher  Tumoren  des  Stirnhirns  sich  mit  einer  ge- 
wissen Vorliebe  identische  oder  recht  ähnliche  Zustände  entwickeln  können, 
welche  aber  keineswegs  Herd-,  sondern  echte  Allgemeinsymptome  dieser 
Geschwülste  darstellen."  M.  scheint  gar  nicht  zu  bemerken,  in  was  für 
Widersprüche  er  sich  mit  solchen  Ausführungen  verwickelt  Er  giebt  also 
zu,  dass  sich  bereits  im  Beginn  des  Leidens  bei  einem  an  Stirnhirntumor 
Erkrankten  ausgeprägte  psychische  Störungen  constatiren  lassen,  hält  die- 
selben aber  nicht  für  ein  Herdsymptom,  ohne  für  diese  seine  Behauptung 
auch  nur  den  geringsten  Beweis  zu  erbringen.  Jeder  Unbefangene  wird 
es  doch  fQr  das  Nächstliegende  halten,  die  zu  dieser  Zeit  auftretenden 
Erscheinungen  als  eine  directe  Schädigung  des  Locus  affectionis  aufzufassen. 
In  dem  von  mir  geschilderten  Falle  konnte  man  ^/4  Jahre  lang  auch 
nicht  ein  einziges  Allgemeinsymptom  constatiren,  während  die  Veränderungen 
der  Psyche  oder,  wenn  man  will,  die  Charakterveränderung  so  stark  her- 
vortrat, dass  man  die  Pat.  nicht  mehr  zu  Hause  behalten  konnte.  Gerade 
aus  diesem  Grunde  habe  ich  meine  Beobachtung  mitgetheilt.  Sobald  diffuse 
Hirnsymptome,  wie  Stauungspapille,  häufiges  Erbrechen,  heftige  anhaltende 
Kopfschmerzen  und  Benommenheit  bestehen,  kann  man  selbstredend  etwa 
auftretende  psychische  Störungen  nicht  mehr  als  Herdwirkungen  betrachten. 
Dass  die  von  der  L.  Welt  vor  15  Jahren  mitgetheilten  Krankengeschichten, 
ebenso  wie  viele  andere,  in  denen  Epilepsie,  Alkoholismus  nnd  ähnliche 
Factoren  mitwirkten,  in  keiner  Weise  für  die  Lehre  von  der  Function 
des  Stirnhirns  zu  verwerthen  seien,  hat  jeder  Einsichtige  schon  lange  ge- 
wusst;  das  habe  auch  ich  in  meiner  Arbeit  betont.  Um  dies  klarzustellen, 
bedurfte  es  wahrscheinlich  nicht  des  grossen  Aufwandes  von  Arbeit,  den 
M.  sich  geleistet  hat. 

Um  kurz  zu  resumiren:  Für  die  Verwerthung  von  Affectionen 
des  Stirnhirns  (Verletzungen,  Erweichungen,  Geschwülsten) 
für  dessen  psychische  Leistungen  erübrigt  sich  eine  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Gesammtrinde,  vorausgesetzt,  dass 
nur  die  im  Beginn  der  Krankheit  auftretenden  Symptome 
herangezogen  werden  und  alle  sonstigen,  das  Gehirn  in  toto 
schädigenden  Momente  anamnestisch  ausgeschlossen  werden 
können. 


2. 

Erwiderung   auf  die   vorstehenden  Bemerkungen   von    S.  Auer- 
bach.    Von  Dr.  Eduard  Müll  er- Erlangen. 

In  meinen  Arbeiten,  welche  sich  mit  den  psychischen  Störungen  bei  Stirn- 
hirntumoren beschäftigen  (diese  Zeitschr.  1902  u.  AUg.  Zeitschr.  f.  Psych.  1902), 
habe  ich  mit  Nachdruck  betont,  dass  ich  mich  keineswegs  für  oder  gegen 
die  Anschauung,  dass  die  Frontallappen  eine  besondere  Bedeutung  für  die 
psychischen  Functionen  besitzen,  entscheiden  will;  meine  Ausführungen 
richteten  sich  nur  gegen  die  durchaus  irrige  Meinung  vieler  Autoren,  dass 
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das  bis  jetzt  vorliegende  casuistische  Material  das  Bestehen  innigerer 
Wechselbeziehungen  zwischen  Stimhim  und  Psyche  beweist  (vgl.  Allg. 
Zeitschr.  f.  Psych.  1902,  S.  881).  Die  Berechtigung  meiner  Angriffe  gegen 
die  häufigen,  sich  stets  wiederholenden  und  fast  durchweg  wenig  kritischen 
Versuche,  die  bisher  publicirten,  zur  Entscheidung  dieser  Streitfrage  gänz- 
lich unzulänglichen  Fälle  zu  Localisationsversuchen  psychischer  Qualitäten 
zu  benutzen,  wurde  wiederholt  anerkannt  (u.  A.  auch  von  Friedman n: 
Neurol  GentralbL  1902,  Nr.  9);  ausserdem  stehen  meine  Schlussfolgerungen 
aas  einer  ausführlichen  Besprechung  der  Literatur  im  Einklang  mit  der 
?on  L.  Bruns,  einem  der  besten  Kenner  dieses  Gebietes,  an  verschiedenen 
Stellen  geäusserten  Anschauung.  Bruns  schreibt  u.  A.:  „Namentlich  ist 
es  in  keiner  Hinsicht  bewiesen,  dass  speciell  Intelligenzstörungen  bei  Stim- 
hirntumoren  häufiger  sind  als  bei  anders  localisirten  Geschwülsten,  und 
ich  glaube,  dass  diese  Annahme  zumeist  auf  falschen,  vorgefassten  Mei- 
nungen beruht  (in  den  ,Geschwülsten  des  Nervensystems*,  S.  72)." 

Auch  die  von  Auerbach  mitgetheilte  Beobachtung  (diese  Zeitschrift 
1902)  entspricht  keineswegs  den  Anforderungen,  die  eine  vorurtheilsfreie 
Kritik  an  einen  zu  Localisationsversuchen  geistiger  Functionen  verwerth- 
baren  Fall  stellen  muss.  Eine  genauere  Durchsicht  der  Krankengeschichte 
findet  vorerst,  dass  es  sich  hier  um  eine  seit  ihrer  Jugend  an  Migräne 
leidende  Tumorkranke  mit  angeborener  neuro-psychopathischer  Prädispo- 
sition handelt  (Geisteskrankheit  in  der  Familie!).  Entwickelt  sich  bei 
solchen  Individuen  unter  der  Rückwirkung  einer  cerebralen  Herderkrankung 
eine  von  Zuständen  reiner  Benommenheit  sich  unterscheidende  psychische 
Störung,  so  hängt  erfahrnngsgemäss  das  klinische  Bild  der  letzteren  we- 
niger von  dem  Sitz  des  Tumors  als  von  der  Eigenart  der  Dis- 
position ab;  zudem  pflegt  bei  solchen  Kranken  die  Psyche  häufig  schon  früh- 
zeitig und  besonders  intensiv  auf  die  Allgemeinwirkungen  der  Geschwulst  zu 
reagiren.  Schon  aus  diesem  Grunde  ist  derFallAuerbach's  zu  local- 
diagnostischen  Speculationen  unbrauchbar.  Weiterhin  zeigte  diePa- 
tientin  schon  zu  der  Zeit,  als  Auerbach  sie  zum  ersten  Mal  sah,  ausgeprägte 
,,Allgemeinerscheinungen"  (Benommenheit  u.  s.  w.).  Fälle,  in  denen  zeitlich 
neben  einer  psychischen  Alteration  deutliche  Allgemein  Symptome  bestehen, 
sind  aber  zur  Entscheidung  der  Streitfrage,  ob  die  bei  Stirnhirntumoren 
vorkommenden  geistigen  Störungen  ein  Herd-  oder  ein  Allgemeinsymptom 
darstellen,  natürlich  werthlos.  Auerbach  behauptet  allerdings,  dass  die 
Patientin  schon  zuvor  eine  initiale  Charakterveränderung  gezeigt  hat.  Ab- 
gesehen davon  aber,  dass  Auerbach  diese  psychische  Veränderung  gar 
nicht  beobachtet  hat  und  sich  auf  die  Angaben  einer  Pflegerin,  die  — 
wenigstens  nach  dem  Wortlaut  der  Krankengeschichte  —  die  Kranke  erst 
einige  Monate  nach  Beginn  des  Leidens  kennen  lernte,  verlassen  musste, 
lässt  mich  die  Beschreibung  dieser  initialen  Charakterveränderung  ver- 
muthen,  dass  hier  eine  Verwechslung  mit  leichteren  Graden  von 
Tamorbenommenheit  vorliegt,  die  im  ersten  Stadium  der  Erkrankung  an 
Stimhirntumor  recht  häufig  ist.  Die  differential-diagnostische  Abgrenzung 
einer  „Demenz"  oder  einer  „Charakterveränderung"  in  strengerem  Sinne  von 
einer  massig  starken,  mehr  minder  continuirlichen  Benommenheit  ist  häufig 
nur  unter  der  Voraussetzung  einer  genauen  Analyse  der  psychischen  Sym- 
ptome möglich. 

Einen   Widerspruch   zwischen   der   These,   dass   auch   bei    Stirnhirn- 
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tumoren  die  psychischen  Störungen  ein  „Allgemeinsymptom"  darstellen,  und 
der  Angabe,  dass  initiale  psychische  Veränderungen  sich  bei  Geschwülsten 
dieses  Sitzes  mit  einer  gewissen  Vorliebe  entwickeln,  wird  ausser  Auer- 
bach wohl  Niemand  finden.  Ich  glaubte  die  Thatsache  als  bekannt  voraus- 
setzen zu  können,  dass  die  sog.  „Allgemeinsymptome''  je  nach  dem  Sitz 
des  Tumors  verschiedene  Intensität  zeigen  und  nach  ihrem  zeitlichen  Auf- 
treten variiren  können:  so  pflegen  doch  z.  B.  das  Erbrechen  heftiger  und 
die  Stauungspapille  wesentlich  intensiver  bei  Kleinhirntumoren  als  bei 
Stirnhirngoschwtüsten  zu  sein.  Die  Gründe,  warum  gerade  das  „Allgemein- 
symptom'* einer  psychischen  Störung  bei  Tumoren  der  Frontallappen  sich 
besonders  intensiv  und  auch  frühzeitig  entwickeln  kann,  habe  ich  in  meinen 
diesbezüglichen  Arbeiten  ganz  ausführlich  erörtert,  so  dass  ich  mich  hier 
auf  folgenden  Hinweis  beschränken  kann.  Der  grösste  Theil  des  Stirnhirns 
ist  für  die  jetzige  neurologische  Diagnostik  „physiologisch  indifferent"*: 
etablirt  sich  nämlich  in  seinen  vorderen  Partien  oder  im  rechten  La[>pen 
eine  Geschwulst,  so  fehlen  als  „Herdsymptome"  aufzufassende  Reiz-  und 
Ausfallerscheinungen  motorischer,  sensibler  und  sensorischer  Natur.  Im 
Gegensatz  zu  den  Tumoren  der  Centralwindungen,  die  gewöhnlich  schon 
in  frühen  Stadien  zu  ausgeprägten  „Local Symptomen'*  führen,  werden  dem- 
goniäss  Affectionon  dos  Stirnhirns  bei  fortschreitender  Grössenentwicklung 
des  Neoplasma  initiale  „Allgomeinsymptome"  bedingen,  die  man  bekannt- 
lich auf  die  sog.  ..Hirndrucksteigerung"  zurückführt.  Diese  Allgemein- 
wirkungen sind  aber  bei  Stirnhirntunioren  z.  B.  im  Vergleich  zu  den  Ge- 
schwülsten des  Cerebellums,  welche  schon  frühzeitig  eine  Verlegung  bezw. 
Com])ression  der  abführenden  Gefässe  verursachen  können,  anfänglich 
graduell  wesentlich  ireringer;  sie  genügen  allerdings  immerhin  zur 
Auslösung  von  Bcwusstseinstrülmngen  leichteren  Grades,  die  so  häufig  zur 
VerweclisluHir  mit  echten,  aucli  bei  freiem  Sensorium  sich  documentirenden 
Psychosen  Anlass  t,n'lH'n. 

Die  These  Auerhach's,  dass  sich  unter  gewissen  Voraus- 
setzungen eine  nii krosk()])i<clie  Untersuchung  der  Gesammtrinde 
ei'übriL't,  steht  mit  den  (Jrnndsätzen  der  topischen  Diagnostik 
(vergl.  die  bekannten  Forderungen  Nothnagel's)  in  schroffstem 
Wi(lers]»ruch  und  irelit  von  irrigen  Voraussetzungen  aus.  Ueberall 
dii,  wo  es  sich  um  die  KntscheiduuL^  der  Streitfrage  handelt,  ob  eine 
j)syrhisclie  Störuni:  duicli  den  Sitz  des  Hirntumors  an  dieser  oder  jener 
Stelle  direct  bediiiirt  ist  oder  auf  einer  ditiiisen  Schädigung  der  Hirnrinde 
durch  Alli^n-nieiiiwirkuuücn  der  Geschwulst  beruht,  ist  eine  Untersuchung 
der  Gosjimnitiinde  uiKiliisslich.  Wenn  ül)(*rhaui)t  die  klinischen  Er- 
taiiruniren  bei  St  iiii  li  i  rii  t  u  iiioren  zur  Lösung  des  Problems  einer 
Loch  1  isation  psych i ^cli er  I'unctionen  beitragen  können,  so  er- 
scliciiicu  mir  die  von  Gianelli  angebahnten  Untersuchungen 
über  das  Vci'li:ilt('u  der  Gc>anMu  t  r  i  iide  bei  Tumoren  in  den  ver- 
sch  i<Mlrn->t  eil  Ili  rn]>ro\  inzcn  als  not  h  wendige  Vorbedingung  für 
eine  LTounde  Wei  t  eren  t  wi  clclun  ir  unserer  Kenntnisse. 
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Ueber  den  abdominalen  Symptomencomplex  bei  Erkrank- 
nngen   des  unteren    Dorsalmarks,   seiner  Wurzeln    und 

Nerven. 

Von 

Prof.  H.  Oppenheim  (Berlin). 

(Mit  5  Abbildungen.) 

Es  sind  besonders  einige  Fälle  von  Tumor  medullae  spinalis  ge- 
wesen, die  mir  Gelegenheit  gaben,  Functionsstörungen  im  Bereiche  des 
Abdomens  und  namentlich  der  Abdominalmusculatur  zu  beobachten, 
die  bisher  nur  geringe  Berücksichtigung  gefunden  haben.  Ich  habe 
dem  Gegenstand  dann  meine  Aufmerksamkeit  zugewandt  und  einerseits 
seine  Literatur  verfolgt,  andererseits  an  dem  mir  zu  Gebote  stehenden 
Krankenmaterial  das  Verhalten  der  Bauchmuskeln  und  Bauchreflexe 
unter  physiologischen  und  pathologischen  Bedingungen  studirt. 

Dabei  ist  mir  zunächst  die  Thatsache  aufgefallen,  dass  die  Lehre 
von  der  Bauchmuskellähmung  noch  keineswegs  zu  einem  befriedigenden 
Abschluss  gelangt  ist  und  auch  in  unserer,  an  diagnostischen  Fort- 
schritten auf  dem  Gebiete  der  Neuropathologie  so  reichen  Zeit  nur 
wenig  Förderung  erfahren  hat. 

Die  Beobachtungen  und  Lehren  Duchenne's^)  sind  auch  hier  als 
die  grundlegenden  zu  bezeichnen;  seine  genauen  und  im  Wesentlichen 
zutreffenden  Angaben  über  die  Function  sowie  über  das  Verhalten  der 
elektrischen  Erregbarkeit  der  Bauchmuskeln  sind  jedoch  von  den 
späteren  Forschem  im  Ganzen  nicht  viel  berücksichtigt  worden. 

Duchenne  sagt  über  diesen  Gegenstand  etwa  Folgendes:  Bei  Fara- 
disation  des  M.  obliquus  descendens  wird  die  Bauchwand  der  ent- 
sprechenden Seite  schief  von  unten-innen  nach  aussen-oben  gezogen 
und  der  Nabel  folgt  dieser  Bewegung.  Gleichzeitig  wird  die  Bauch- 
wand abgeflacht  bezw.  eingezogen,  ebenso  wie  die  falschen  Rippen,  au 
denen  dieser  Muskel  inserirt.  Auf  der  Höhe  der  Contraction  ist  der 
Rumpf  ein  wenig  nach  vorn  und  der  Seite  geneigt  etc. 

Bei  doppelseitiger  Reizung  spielt  sich  die  geschilderte  Contraction 
auf  beiden  Seiten  ab   und  der  Rumpf  wird  stark  nach  vorn  geueigt, 

1)  Physiologie  des  mouvenients.    Paris  1867. 
Deutsche  Zeitschr.  f.  NervonliHÜkunde.    XXIV.  Hd.  2-! 
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die  epigastrische  Gegend  wird  alsdann  bei  der  Inspiration  nicht  mehr 
vorgewölbt  etc. 

Die  progressive  Maskelatrophie  habe  ihm  mehrmals  Gelegenheit 
gegeben,  den  Obliquus  ascendens  s.  internus  und  den  M.  transversus 
zu  reizen.  Bei  Reizung  des  ersteren  wird  der  Bauch  auf  der  Seite  des 
sich  contrahirenden  Muskels  abgeflacht  und  von  oben>*innen  nach 
aussen-unten  gezogen,  der  Rumpf  dabei  leicht  nach  vom  und  der  Seite 
geneigt 

Der  Transversus  zieht  die  Bauch  wand  direct  nach  aussen  und 
flacht  sie  energisch  ab. 

Bei  sehr  mageren  Individuen  kann  man  die  verschiedenen  Por- 
tionen des  Rectus  abdominis  isolirt  erregen.  Die  beiden  oberen  Por- 
tionen ziehen  die  Bauchwand  von  unten  nach  oben,  nach  dem  Ster- 
num  zu,  die  unteren  von  oben  nach  unten,  nach  dem  Schambein  hio ; 
der  Nabel  folgt  diesen  Bewegungen  im  entgegengesetzten  Sinne.  Wenn 
sich  alle  Partien  dieses  Muskels  zugleich  contrahiren,  wird  die  mittlere 
Bauch  wand  nach  oben  und  unten  gezogen,  spannt  sich  und  drangt 
mächtig  gegen  die  Baucheingeweide;  der  Rumpf  neigt  sich  dann  stark 
nach  vom  etc. 

Bei  der  Schilderung  der  Bedeutung  der  Bauchmusculatur  ftir  den 
Respirationsakt  wird  von  Duchenne  noch  Folgendes  hervorgehoben: 
Während  der  Zwerchfellathmung  werden  die  Rippen,  an  welche  sich 
das  Zwerchfell  ansetzt,  gehoben  und  die  Basis  des  Thorax  erweitert 
durch  die  energische  Zusammenziehung  dieses  Muskels.  Diese  Be- 
wegung ist  die  Folge  des  Widerstandes,  den  die  Baucheingeweide  der 
Abflachung  des  Zwerchfells  entgegensetzen.  Fehlt  aber  der  durch  den 
Tonus  der  Bauchmuskeln  gebildete  Halt,  so  lässt  sich  die  Bauchwand 
durch  die  nach  abwärts  gedrängten  Eingeweide  auftreiben,  und  da  das 
Zwerchfell  nicht  mehr  von  dieser  gestützt  wird,  kann  es  die  Rippen 
nicht  mehr  heben,  den  unteren  Thoraxraum  nicht  mehr  erweitem,  ver- 
engert ihn  vielmehr  etc. 

Er  beschreibt  dann  einen  Fall  von  essent.  Kinderlähmung  mit 
Betheiligung  der  rechtsseitigen  Bauchmusculatur  und  sagt:  Wenn  Pat 
ruhig  athmete,  wurde  bei  der  Inspiration  die  rechte  Bauch  wand  ge- 
hoben „par  les  visceres  abdominaux  qui  faisaient  hemie"  und  der 
untere  Thoraxraum  verengert.  Bei  der  Exspiration  dagegen  traten  die 
vorgedrängten  Baucheingeweide  wieder  zurück.  Er  fahrt  fort:  Ich 
habe  dasselbe  Phänomen  bei  Erwachsenen,  deren  Bauch-  und  Inter- 
costalmuskeln  gelähmt  waren,  beobachtet:  während  der  Zwerchfell- 
athmung war  die  Erhebung  der  Bauchwand  nicht  auf  die  Regio  epi- 
gastrica  beschränkt,  wie  in  der  Norm,  sondern  war  eine '  allgemeine, 
die  ganze  Bauchwand  betreffende,  während  die  Basis  des  Thorax  ein- 
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gezogen  wurde.  Die  Bauch  wand,  welche  den  Tonus  ihrer  Muskeln 
eingebüsst  hat,  lässt  sich  während  der  Respiration  durch  die  nach 
abwärts  gedrängten  Eingeweide  ad  maximum  ausdehnen,  so  dass  der 
Bauch  stark  aufgetrieben  wird.  Das  Gleiche  wird  durch  die  Darm- 
gase bewirkt.  Auf  diese  Weise  entstehen  dann  leicht  Hernien,  ins- 
besondere wenn  die  Bauchmuskeln  partiell  atrophirt  sind. 

Er  habe  Personen  beobachtet,  bei  denen  in  Folge  progressiver 
Muskelatrophie  die  Bauchmuskeln  zerstört  waren,  ohne  dass  sie  bei 
der  ruhigen  Respiration  eine  Störung  darboten;  aber  bei  Akten,  die 
eine  kraftvolle  Exspiration  erforderten,  trat  der  Defect  hervor,  so  beim 
Schreien,  Singen,  Expectoriren  etc.  Es  gehe  also  daraus  hervor,  dass 
sich  nur  bei  der  forcirten  Exspiration  die  Bauchmuskeln  anspannen. 

An  einer  anderen  Stelle  giebt  er  dann  die  Schilderung  der  durch 
die  Atrophie  der  Bauchmusculatur  bedingten  Form  der  Lordose,  die 
ja  in  die  meisten  Lehrbüchern  übergegangen  und  wohl  allgemein  be- 
kannt ist 

Bei  Romberg^)  finde  ich  nur  eine  kurze  Angabe  über  die  bei 
Rückenmarkskrankheiten  gelegentlich  auftretende  Lähmung  der  Bauch- 
musculatur und  die  durch  sie  verursachte  Behinderung  der  Exspiration 
und  Expectoration. 

Erb'-^)  sagt  von  der  y,Lähmung  der  Bauchmuskeln",  sie  sei  als 
isolirte  Erkrankung  äusserst  selten,  dagegen  eine  sehr  häufige  Theiler- 
scheinung  verbreiteter  centraler,  besonders  spinaler  Lähmungen,  seltener 
der  progressiven  Muskelatrophie.  „Ihre  Symptomatologie  ist  sehr  ein- 
fach: Bei  einseitiger  Lähmung  (z.  B.  bei  Hemiplegie)  wird  mit  jeder 
stärkeren  Exspirationsbewegung  der  Nabel  nach  der  gesunden  Seite 
verzogen.  Bei  doppelseitiger  Lähmung  ist  die  auffallendste  Erscheinung 
die  Schwäche  der  Exspiration  und  aller  exspiratorischen  Reflexakte: 
des  Hustens,  Expectorirens,  Niesens,  Schreiens  u.  s.  w.  ...  In  zweiter 
Linie  ist  die  Schwäche  der  Bauchpresse  zu  beobachten,  daher  die 
Trägheit  und  Schwierigkeit  der  Stuhl-  und  Harnentleerung.  Der  Leib  ist 
gross,  aufgetrieben,  die  Bauchdecken  schlaff,  die  bekannten  Reflexe  von 
der  Bauchhaut  können  aufgehoben  oder  gesteigert  sein;  die  Kranken 
sind  nicht  im  Stande,  beim  Liegen  den  Kopf  und  Oberkörper  zu  er- 
heben oder  sich  ohne  Hilfe  der  Hände  im  Bett  aufzurichten  etc." 

In  dem  den  Krankheiten  des  Rückenmarks  gewidmeten  Abschnitt 
findet  sich  nur  eine  ganz  kurze  Bemerkung  über  diese  Frage. 

In   seinem  Lehrbuch   der  P^lektrotherapie   hat  Erb   die  Frage  der 

li  Pathologie  und  Therapie  der  SeDsibilitäts-  und  Motilitätsneuro'^en.  3.  Autl. 
Berlin  ISj?. 

2)  Handbuch  der  Krankheiten  des  Nervcusystems  II.  1.  Hälfte.  Leipzig  1^74. 
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Baachmuskellähmung  nur  gestreift  und  auch  ttber  die  elektrische  Reiz- 
barkeit der  Abdominalmuskeln  nur  eine  kurze  Notiz  geboten. 

üeber  diesen  Punkt  machen  v.  Ziemssen  sowie  Rosenthal  und 
Bernhardt^)  genauere  Angaben  und  geben  auch  entsprechende  Illu- 
strationen. Namentlich  hat  dann  Schöpplenberg^)  auf  Stintzing's 
Anregung  über  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Bauchmuskeln  ein- 
gehende Untersuchungen  angestellt,  um  die  Stintzing'sche  Tabelle 
nach  dieser  Richtung  zu  vervollständigen. 

Er  bediente  sich  dabei  genau  der  Untersuchungsmethode  seines 
Lehrers.  Kinder  und  Greise  sowie  Leute  mit  zu  reichlich  entwickeltem 
Panicul.  adipos.  schloss  er  von  der  Untersuchung  aus. 

Beachtenswerth  ist  seine  Angabe,  dass  die  Differenzen  der  elektri- 
schen Erregbarkeit  zwischen  den  homonymen  Muskeln  der  rechten 
und  linken  Seite  sich  bei  dem  M.  obliquus  descendens  durchweg  inner- 
halb grösserer  Grenzen  bewegten  als  bei  dem  Rectus  abdominis. 

Sein  pathologisches  Material  ist  leider  sehr  dftrftig  und  seine 
Krankengeschichten  so  unvollkommen,  dass  für  die  Pathologie  der 
Bauchmuskellähmung  aus  denselben  wenig  zu  entnehmen  ist 

Seeligmftller  widmet  in  seinem  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten 
der  Lehre  von  der  Bauchmuskellähmung  nur  wenige  Worte  und  giebt 
dabei  im  Wesentlichen  die  Erb'schen  Ausführungen  wieder.  „Lähmung 
der  Bauchmuskeln  ist  im  Ganzen  selten,  am  häufigsten  noch  bei 
Rttckenmarkskrankheiten.^  Auch  bei  Gowers  vermisse  ich  eine  Be- 
handlung dieser  Frage,  desgleichen  bei  dem  sonst  so  gründlichen 
Dejerine^).  V.Strümpell  beschränkt  sich  auf  eine  Notiz,  welche  sieb 
auf  die  durch  die  Bauchmuskellähmung  verursachte  Lordose  und  die 
Behinderung  der  Rumpfbewegung  bezieht 

Auch  in  meinem  Lehrbuche  ist  über  die  Bauchmuskellähmung 
nicht  viel  gesagt. 

Etwas  eingehender  wie  die  letztgenannten  Autoren  hat  Bernhardt^) 
in  dem  Nothnagel'schen  Handbuch  das  Kapitel  der  Bauchmuskel- 
lähmung abgehandelt 

Bezüglich  der  Aetiologie  sagt  er:  „Abgesehen  von  dem  häufigeren 
Erkranken  gerade  der  Bauchmuskeln  im  Verlaufe  eines  Typhus,  sind 
es  vorwiegend  acute  oder  chronische  Erkrankungen  des  Rückenmarks, 
Myelitiden,  progr.  Muskelatrophie,  in  deren  Gefolge  die  Lähmung  der 
Bauchmuskeln  beobachtet  wird. 


1)  Elektricitätslebre  für  Mediciner  und  Elektrotherapie.  3.  Aufl.  Berlin  18S4. 

2)  Zur  ElektrodiagDostik  der  Bauchmuskeln.  Inaug.-Diss.  Jena  1893. 

3)  S^miologie  du  systfeme  nerveux.    Paris  1900. 

4)  Die  Erkrankungen  der  peripherischen  Nerven.  I.  Thl.  2.  Aufl.  von  Noth- 
nagePs  Handbuch  der  spec.  Path.  und  Therapie. 
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Er  beschreibt  dann  die  Lordose,  die  Behinderung  der  Exspira- 
tionsakte  in  bekannter  Weise  und  sagt:  „Diese  Schilderung  passt 
für  die  Zustände,  wie  sie  durch  die  progressive  Muskelatrophie 
oder  durch  die  bei  vollkommener  Leitungsunterbrechung  im  oberen 
Dorsalmark  gesetzten  Paraplegien  herbeigeführt  werden.  Bei  den 
seltenen,  etwa  im  Gefolge  hemiplegischer  Zustände  (man  vergleiche 
die  Arbeit  Sicard's,  ref.  im  Arch.  de  Neurol.  1899,  S.  515)  auftretenden 
einseitigen  Paresen  der  Bauchmusculatur  fehlt  der  S.  39  beschriebene 
Bauchdecken-  oder  kurz  Bauchreflex  Rosenbach 's  an  der  gelähmten 
Seite,  ebenso  wie  der  S.  41  beschriebene  Obliquus-  oder  Leisten reflex 
Geigers.  Bei  forcirter  Exspiration  tritt  dabei  nur  die  Bauchmuscu- 
latur der  gesunden  Seite  in  Thätigkeit,  wodurch  die  paralytische  Hälfte 
nach  der  gesunden  Seite  hinübergezogen  wird,  was  sich  am  deutlichsten 
durch  die  Verschiebung  des  Nabels  kundgiebt." 

Bernhardt  verweist  dann  auf  eine  interessante  Beobachtung 
Taylor's,  auf  die  ich  zurückkomme,  und  auf  die  schon  angeführten 
Untersuchungen  Schöpplenberg'ä.  Damit  ist  auch  bei  ihm  die 
Schilderung  der  Symptomatologie  abgeschlossen.  — 

In  den  Monographien,  Abhandlungen  und  besonders  in  der  Casuistik 
der  Rückenmarkskrankheiten  finden  sich  zahlreiche  hierher  gehörende 
Beobachtungen  und  Angaben,  insbesondere  über  das  Verhalten  der 
Bauchmuskeln  bei  den  diffusen  Erkrankungen  dieses  Orgaus,  aber  die 
entsprechenden  Notizen  geben  doch  kein  vollständiges  Bild  von  dem 
Wesen  der  Bauchmuskellähmung,  beziehen  sich  nur  ganz  ausnahms- 
weise auf  die  unilaterale  Paralyse,  und  es  wird  nur  in  vereinzelten 
Arbeiten  die  Beziehung  der  Erscheinungen  zum  segmentären  Sitz  der 
Affection  erörtert.  Am  besten  und  gründlichsten  ist  diese  Frage  in 
der  grossen  Abhandlung  von  Th.  Kocher  ^)  behandelt,  auf  dessen  Casu- 
istik wir  deshalb  auch  noch  zurückgreifen  werden. 

Sehr  bemerkenswerth  sind  ferner  die  Mittheilungen  von  Dinkler'-), 
Kausch'^),  Schönborn^)  u.  A.,  die  besonders  das  Verhalten  der  Bauch- 

1)  Die  Verletzungen  der  Wirbelsäule,  zugleich  als  Beitrag  zur  Physiologie 
der*  Rückenmarks.     Mittheilungen  aus  den  (trenzgeb.  etc.    Bd.  I.    Jena  189iJ. 

2)  Ueber  die  Localisation  und  das  klinische  Verhalten  der  Bruchreflexe. 
Deutsche  Zeltschr.  f.  Nervenheilkunde.    Bd.  II.     \HU2. 

3j  Ueber  das  Verhalten  der  ISehnenreflexe  bei  totaler  Querschnittsunter- 
brechung des  Rückenmarks.  Mittheilgn.  aus  den  (Jreuzgeb.  d.  Med.  u.  Chir. 
Bd.  VII.    Jena  1901. 

4)  Bemerkungen  zur  klinischen  Beobachtung  der  Haut-  und  Sehnenreflexe 
der  unteren  Körperhälfte.     Diese  Zeitschrift  Bd.  XXI. 

Die  interessante,  aber  nicht  streng  hierher  gelir)rende  Abhandlung  von  Enim- 
richGerhard  Stumme:  Ueber  die  symmetrischen  cougenitalen  Bauchmuskeldefecte. 
Mittheil,  aus  d.  Grenzgebieten  etc.  Bd.  XI.  II.  4,  ist  soeben  während  des  Druckes 
erschienen  und  konnte  nicht  mehr  berücksichtigt  werden. 
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reflexe  in  Beziehung  zu  den  Affectionen  bestimmter  Rückenmarksseg- 
mente berücksichtigen.  — 

Ich  beginne  mit  der  Besprechung  meiner  eigenen  Erfahrungen  und 
zwar  mit  3  Beobachtungen,  in  denen  ich  die  Paralyse  der  Bauch- 
muskeln resp,  den  abdominalen  Sjmptomencomplez  auf  einen  neuri- 
tischen (oder  auch  neuromyositischen)  Process  zurückfahren  konnte. 

Beobachtung  1. 

S.,  18 jähriger  Kaufmann.  Vorstellung  in  der  Sprechstunde  am  27.  IX. 
1899.  Ist  vor  einigen  Wochen  im  Seebade  an  einem  gastrischen  Fieber 
(wahrscheinlich  Typhus  abdominalis)  erkrankt.  Dazu  gesellte  sich  Schwäche 
in  den  Beinen,  in  dem  Racken  und  Schmerzen  sowohl  in  den  Beinen,  als 
besonders  im  Leibe,  im  Bereich  der  Bauchmusculatur.  Als  er  aufstehen 
wollte,  versagten  ihm  die  Beine  den  Dienst,  er  konnte  sich  nicht  in  sitzende 
Stellung  bringen,  ohne  die  Hände  zu  Hülfe  zu  nehmen,  ferner  fiel  es  ihm 
auf,  dass  er  nicht  zu  husten,  nicht  die  Nase  zu  schnauben  vermochte,  dass 
er  beim  Stuhlgang  nicht  pressen  konnte. 

Status:  Die  Musculatur  der  Oberschenkel  und  der  linken  Wade  ist 
abgemagert.  Deutliche  Schwäche  im  linken  Ileopsoas  und  in  der  Waden- 
musculatur,  besonders  der  linken  Seite.  Im  linken  Triceps  surae  partielle 
EaR.    Nerven  und  Muskeln  druckschmerzhaft 

Im  Gebiet  des  1.  N.  cruralis  und  peroneus  besteht  eine  Abstumpfung 
der  Sensibilität. 

Während  nun  die  Parese  in  den  genannten  Gebieten  relativ  gering 
ist,  ist  die  Bauchmusculatur  fast  völlig  gelähmt  und,  es  lässt  sich 
sowohl  im  Rectus  abdominis  wie  im  Obliq.  externus  Entartungs- 
re actio n  nachweisen. 

Beim  Husten,  Pressen,  Schreien  fehlt  die  Contraction  der 
Bauchmuskeln  fast  völlig.  Alle  diese  Akte  werden  kraftlos  ausgeführt 
Husten  leise,  tonlos.  Beim  Versuch  der  Bauchpresse  wölbt  sich  das 
Abdomen  vor  unter  ErschlafiFung  der  Bauchdecken.  Aus  der  Rückenlage 
kann  er  sich  nicht  aufrichten. 

Bauchreflexe  fehlen  vollkommen. 

Die  elektrischen  Reize  erzeugen  am  Abdomen  nur  geringe  Schmerz- 
empfindung. 

Therapie:  Salol,  Schwitzkur. 

Eine  am  18.  X.  vorgenommene  Untersuchung  (Dr.  Gas  sirer)  hat  im 
Ganzen  noch  dasselbe  Ergebniss. 

In  den  nächsten  Monaten  fortschreitende  Besserung  in  den  Beinen. 
Doch  dauert  es  noch  ca.   ^2  •^^^^^  ^^^  ^^^'  nieder  arbeitsfähig  wird. 

Ich  habe  ihn  nun  vor  Kurzem  (27.  IV.  1903)  wieder  untersucht 

Er  fühlt  sich  im  Wesentlichen  gesund.  Die  Beine  bieten  kaum  noch 
eine  Störung.  Dagegen  finden  sich  an  der  Abdominalmusculatur  noch  aus- 
gesprochene Lähmungssymptome.  Er  ist  noch  nicht  im  Stande,  sich  aus 
der  horizontalen  Lage  ohne  Unterstützung  der  Hände  emporzubringen. 

Beim  Husten,  Pressen  etc.  spannt  sich  nur  der  rechte  Obliq.  ext  an 
und  der  Nabel  verzieht  sich  stark  nach  rechts  und  etwas  nach  oben  (Fig.  1). 
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Bauchreflex  fehlt  beiderseits  vollkommen,  ebenso  der  Hj^ochondrlen- 
refles» 

MechaniKcli  ist  der  Obliq.  e\t.  doxt.  gut  erregbar,  der  linke  par  nicbt. 

Entfernung  des  Nabels  von  der  Spina  anterior  ossi^  ilei  rechts  13^ 
links  16  cm.  Auf  der  Höhe  der  Bauchpresse  beträgt  der  Abstand  rechts  11, 
links  18  cm  (Fi^.  1). 


VerziehuQg  des  Nabids  nsich  rt  tht.s,  AbH;K:huug  und  VerschDiälernng  der  reclit^^u 

Bauchhülfte  beim  Versuch   der  lkucbpn\sse   —   l>ei  vorwiegender  Lähm  mag  der 

l iD k s.'^G i t i gen  Baue h  m u b ke  1  n . 

Vom  Obliq,  ext.  erluilt  man  nvhts  liei  starken  farad.  Str<'Jmen  eine 
isenig  auspebige,  aber  dt'utlirlie  Zuckung ^  1^"^^^^  ^'i'i^'  minimale:  Reetu^ 
reagirt  beidersoit;^  sehr  wenig,  aber  doeh  reclits  wenigstens  in  eineni 
Bündel  deutlich,  tiegen  galvanische  Ströme  ist  Pnf.  ^elir  empfind  lieh,  doch 
lässt  sich  mit  den  von  ihm  eitrafreu+'n  (bt>  /u  ITi  Milli- Amperes)  im 
Rectus  und  Obli»].  keine  Zuckung  jtn>liWen.  Nur  im  Tran^versiis  F^telll 
sich  eine  schwache,  nicht  träge  KaSZ  =  .VSZ  ein. 


332  ^I*  Oppenheim 

Beobachtung  2. 

K,  50j.  Kaafinann.  Wurde  von  mir  nur  einmal  in  der  Sprechstunde 
untersucht.  Er  leidet  seit  Jahren  alljährlich  einige  Wochen  bis  einige 
Monate  an  heftigen  Schmerzen  in  der  rechten  Lenden-  und  Abdominal- 
gegend. Das  Leiden  ist  bisher  als  Nierenkolik  aufgefasst  und  erfolglos 
behandelt  worden.  Keine  Lues,  kein  Potus,  Pat.  hat  aber  in  jüngeren 
Jahren  an  Malaria  gelitten. 

Von  dem  Ergebniss  der  objectiven  Untersuchung  bringe  ich  nur  das 
Positive:  Nabel  weicht  etwas  nach  links  ab,  die  Abweichung  nimmt  zu 
beim  Husten,  Schreien,  bei  Anspannung  der  Bauchpresse.  Bei  diesen  Ver- 
suchen flacht  sich  die  linke  Abdominalgegend  ab,  die  rechte  wölbt  sich 
etwas  vor  und  die  Muskeln  ftthlen  sich  schlaffer  an  als  links,  [üeber 
elektrische  Untersuchung  sagt  mein  Journal  leider  nichts,  so  dass  ich  nicht 
weiss,  ob  sie  ausgeführt  oder  ob  die  Notiz  fortgelassen  wurde  wegen 
normalen  Verhaltens.] 

In  der  rechten  Abdominalgegend  und  zwar  zwischen  dem  unteren 
Hippenrande  und  der  Nabellinie  besteht  eine  Hypästhesie  für  Berührungen 
und  Nadelstiche. 

Bauchreflex  und  Hypochondrienreflex  rechts  deutlich  schwächer  als  links. 

Sonst  alles  normal,  speciell  ist  die  Motilität,  Sensibilität  und  Reflex- 
erregbarkeit auch  am  rechten  Bein  ganz  normal,  ebenso  die  Blasenfunction. 

Obgleich  ich  einen  Milztumor  nicht  nachweisen  konnte,  glaubte  ich 
doch  eine  Malarianeuritis  im  Gebiet  der  rechten  unteren  Intercostal- 
nerven  diagnosticiren  zu  dürfen,  da  bei  dem  trotz  langer  Dauer  (von 
7  Jahren)  nicht  fortschreitendem  intermittirendem  Verlauf  die  Annahme 
eines  endovertebralen  Tumors  nicht  berechtigt  erschien.  Ebenso  fehlte 
jeder  Anhaltspunkt  für  die  Annahme  eines  Leidens  der  Bauchorgaue, 
speciell  der  Niere,  durch  welches  die  Schmerzen  als  reflectirte  im 
Sinne  Head's  hätten  gedeutet  werden  können.  Ich  werde  aber  auf 
die  Frage,  ob  der  geschilderte  Sjmptomencomplex  auf  dem  Boden 
einer  visceralen  Neuralgie  entstehen  kann,  noch  zurückkommen  müssen. 

Beobachtung  3. 

J.  F.,  Marineoffizier,  38  Jahre  alt,  hat  finher  stark  getrunken,  in  den 
letzten  Jahren  massiger.  War  bis  auf  einen  Typhus,  den  er  vor  18  Jahren 
überstanden  hat,  und  bis  auf  eine  Gonorrhoe  angeblich  stets  gesund. 

Anfang  Februar  d.  J.  1902  erkrankte  er  mit  heftigen  Schmerzen  in 
den  Extremitäten,  besonders  den  unteren  und  in  der  linken  Rücken-Unter- 
leibgegend. Während  die  Schmerzen  in  den  Beinen  im  Verlauf  von  einer 
Woche  zurücktraten,  blieben  die  Rücken-Bauchschmerzen  bestehen,  nahmen 
sogar  an  Heftigkeit  zu;  dazu  kam  ein  TaubheitsgefQhl  in  der  Nabelgegend 
resp.  in  dem  nach  links  vom  Nabel  gelegenen  Hautbereich  und  eine 
„Schwellung  der  linken  Bauchgegend". 

In  den  ersten  Tagen  bestand  Fieber  und  Hyperidrosis. 

Als  ich  Patienten  in  der  letzten  Hälfte  des  Februar  untersuchte, 
konnte  ich  folgenden  Status  aufnehmen. 

Der  kräftige,  jetzt  etwas  blass  aussehende  Mann  klagt  über  ziehende, 
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stechende,  bohrende  Schmerzen  in  der  linken  Hypochondrien-  und 
Abdominalgegend,  die  Schmerzen  folgen  dem  Verlauf  der  unteren  beiden 
Intercostalraume,  sitzen  aber  auch  noch  tiefer  bis  etwas  unterhalb  der 
Nabellinie  und  erstrecken  sich  bis  zur  Linea  alba.  Sie  steigern  sich  bei 
Bewegungen  und  besonders  beim  Husten  und  Niesen. 

Druck  wird  in  den  entsprechenden  Bezirken,  besonders  in  den  beiden 
untersten  Intercostalräumen  sehr  schmerzhaft  empfunden.  Auch  in  der  Mitte 
zwischen  12.  Rippe  und  oberen  Darmbeinrande  findet  sich  noch  eine  sehr 
druckempfindliche  Stelle. 

Der  Nabel  weicht  deutlich  nach  rechts  ab. 

Abstand  des  Nabels  von  der  Spina  ant.  sup.  ossis  ilei  rechts 
19,  links  22,5  cm. 

Bei  ruhiger  Athmung  treten  auffällige  Differenzen  zwischen  den  Be- 
wegungen der  rechten  und  linken  Bauchwand  nicht  zu  Tage. 

Beim  Husten,  Schreien  —  wenn  Pat.  aufgefordert  wird,  mit  kräf^ 
ti^er  Stimme:  Ha!  Ho!  zu  sagen  —  flacht  sich  die  rechte  Bauchhälfte 
deutlich  ab,  und  man  kann  die  Contouren  der  sich  contrahirenden  Muskeln 
sich  abheben  sehen.  Die  linke  Bauchwand  wird  dagegen  wie  eine 
Kugel  vorgewölbt,  und  es  fehlen  die  durch  die  Muskelcontraction 
gebildeten  Reliefs  hier  völlig.  Die  rechte  setzt  dem  palpirenden  Finger 
einen   festen  Widerstand  entgegen,    die   linke   lässt  sich  leicht  eindrücken. 

Erheblicher  noch  tritt  die  Asymmetrie  beim  Versuch  der  Bauch  presse 
hervor,  dabei  verschiebt  sich  der  Nabel  nach  rechts  oben.  Abstand  des- 
selben von  der  Spina  ant.  oss.  ilei  rechts  20  cm,  links  24,5  cm. 

In  dem  zwischen  dem  unteren  Rippenrandc  und  der  Nabellinic  j^'e- 
h^^enen  Hautgeb'iete  der  linken  Seite  —  und  noch  1  bis  2  Quei^nger 
über  die  letztere  hinausfjreifend  —  lässt  sich  eine  zwar  nicht  erhebliche, 
aber  doch  deutliche  Hypästhesie  für  tactile  und  schmerzhafte  Reize  nach- 
weisen. In  einer  kleinen  Zone  nach  aussen  vom  Nabel  werden  Pinsel- 
berührungen  überhaupt  nicht  wahrgenommen. 

Der  Bauch-  und  Hypochondrien ref lex  fehlt  1.  vollkommen,  nur 
von  der  Leistengegend  aus  lässt  sich  durch  Bestreichen  eine  geringe  Ein- 
ziohung  der  untern  Bauchwand  auslösen,  r.  ist  der  Bauchreflex  in  normaler 
Weise  zu  erzielen. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  Folgendes:  Rechter  Rectus 
abdominis  und  Obliq.  descendcns  bei  faradischer  Reizung  deutlich  ansprechend  ; 
links  und  bei  starken  Strömen  nur  im  unteren  Theil  des  Rectus  eine 
schwache  Zuckung.  Bei  galvanischer  Reizung  spricht  der  Obliq.  descendcns 
mit  einer  trägen  ASZ>KaSZ  an,  im  Rectus  bleibt  das  Resultat  unsicher. 
Dagegen  lässt  sich  auch  am  Transversus  abdoniinis  eine  schwache  trä.i?e 
Zuckung  auslösen. 

An  den  Beinen  keine  Abmagerung.  Druck  auf  die  Crurales  und 
Peronei  erzeugt  einen  ziemlich  erheblichen  Schmerz.  Sonst  alles  (Motilität, 
Sensibilität,  Reflexe)  an  den  U.-E.  normal.  Pat.  kann  auch  gehen,  doch 
steigern  sich  dabei  die  Abdominalschmerzon  so,  dass  er  die  Ruhe  vorzieht. 

Hirn  und  Hirnnerven  frei. 

Milz  etwas  vergrössert,  Herzaction  etwas  beschleunigt,  sonst  an  den 
inneren  Organen  nichts  Abnormes. 

Ich  diagnosticirte  eine  Neuritis  im  Bereich  der  unteren  Dorsal- 
nerven resp.  Intercostalnerven   tler  rechten  Seite   und   fasste   diese  im 
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Hinblick  auf  die  anfangs  auch  in  anderen  Nervenbahnen  Torhandenen 
Schmerzen  und  die  zur  Zeit  noch  bestehende  Druckempfindlichkeit 
einzelner  Nervenstämme  an  den  unteren  Extremitäten  als  eine  Abortiv- 
form  der  Polyneuritis  auf. 

üeber  die  Aetiologie  ist  nichts  Sicheres  zu  sagen;  doch  lag  es 
nahe,  den  früheren  Abusus  spirituos.  zu  beschuldigen. 

Ich  verordnete  zunächst  Chinin  und  Schwitzkur,  später  Aspirin, 
gelegentlich  auch  Pyramiden.  Der  Zustand  besserte  sich  im  Verlauf 
von  2 — 3  Monaten  erheblich.  Zunächst  schwanden  die  Schmerzen 
und  ParästhesieUi  dann  besserte  sich  auch  die  Beweglichkeit  in  der 
linken  Abdominalmusculatur,  aber  noch  bei  der  Entlassung,  welche 
nach  3  Monaten  erfolgte,  war  der  Bauchreflex  links  nicht  auszulösen. 


Diese  Fälle  verdienen  um  so  mehr  Beachtung,  als  ttber  die  Neuritis 
des  in  Frage  konmienden  Gebietes  so  wenig  bekannt  ist 

Einer  der  besten  Kenner  des  Gegenstandes,  der  ihn  in  neuerer 
Zeit  auch  am  gründlichsten  behandelt  hat,  E.  Remak^),  sagt  über 
diesen  Punkt  Folgendes:  „Bei  schneller  aufsteigender  Verbreitung  der 
polyneuritischen  Mhmungen  kann  durch  Schwäche  der  Becken-  und 
Rumpfmuskeln  die  Fähigkeit  leiden,  sich  aufzurichten  und  zu 
sitzen.  Es  wird  dies  aber  meist  überhaupt  nur  auf  dem  Höhestadium 
solcher  schweren  Fälle  von  Polyneuritis  beobachtet,  welche  den 
Charakter  der  L an dry 'sehen  Lähmung  haben.  Dagegen  pflegen  die 
Bauchmuskeln  besonders  bei  der  Bauchpresse  in  der  Regel  gut  zu 
fuDctioniren.  Ross  hat  aber  auch  in  vorgeschrittenen  Fällen  einen 
Nachlass  der  Anspannung  des  Bauches  beobachtet,  auch  dass  dieselbe 
nur  einen  Augenblick  behauptet  werden  kann. 

Bei  Fortschreiten  der  Bauchmuskellähmung  soll  der  Leib  ein- 
sinken und  die  unteren  Ränder  der  Rippen  prominiren^ 

Diese  knappe,  im  (Ganzen  nur  referirende  Bemerkung  zeigt  so 
recht  deutlich,  wie  wenig  über  die  Betheiligung  der  Bauchmusculatur 
bei  Neuritis,  resp.  über  die  neuritische  Paralyse  der  Bauchmuskeln  be- 
kannt ist  Schopplenberg  bringt  einen  Fall  von  multipler  syphi- 
litischer Neuritis  mit  Veränderungen  der  eleki  Erregbarkeit  in  den 
Abdominalmuskeln,  aber  es  ist  nicht  einmal  gesagt,  ob  diese  an  der 
Lähmung  theilgenommen  haben.  —  Auch  in  Kahleres  Fall  von  mul- 
tipler syphilitischer  Wurzelneuritis  war  die  Bauchmusculatur  betheiligt. 

Es  liegt  aber  eine  von  Bernhardt  citirte  und  oben  schon  gestreifte 


1)  Neuritis  u.  Polyneuritis.  Nothnagel*8  spec.  Path.  u.  Ther.  Bd.  XL  Ihl.  III. 
Abth.  IV,  2.  Hälfte.    Wien  1900.    S.  339. 
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Beobachtung  F.  Taylor's^)  vor,  die  in  dieser  Hinsicht  sehr  lehr- 
reich ist 

Es  handelt  sich  um  einen  Herpes  zoster  im  rechten  Abdominal- 
gebiet (in  der  Gegend  der  3  letzten  Rippen  und  dem  corresp.  Gebiet 
des  Abdomens),  der  mit  Schmerzen  einherging,  \velche  ihn  überdauerten. 
Ausserdem  bildete  sich  eine  Vorwölbung  der  rechten  oberen  Bauch- 
gegend, welche  dem  Patienten  als  Tumor  imponirte.  Aufgefordert, 
die  Bauchmuskeln  anzuspannen,  führte  er  das  mit  den  linksseitigen 
aus,  so  dass  das  Abdomen  sich  hier  abflachte,  während  die  rechte 
obere  Hälfte  aufgetrieben  blieb.  Bei  faradischer  Reizung  fehlte  beider- 
seits jeder  EflFect,  doch  fühlte  Patient  links  den  Strom  schmerzhaft: 
„as  from  contraction  of  the  muscle,  viz.  obliq.  extemus  and  over  the 
rectus  abdominis  the  Sensation  was  less  severe".  Ueber  dem  rechten 
Rectus  fühlte  er  weniger  und  über  dem  rechten  Obliquus  kaum  etwas  ^). 
Galvanisch  fallt  die  Zuckung  rechts  etwas  schwächer  aus  als  links, 
aber  normale  Formel.  Panniculus  adiposus  am  Abdomen  reich  ent- 
wickelt Die  Schwäche  der  Bauchmuskeln  tritt  besonders  beim  Husten 
zu  Tage. 

Bei  einer  späteren  Untersuchung  wird  eine  langsam  fortschreitende 
Besserung  constatirt,  doch  war  die  Schwäche  der  rechtsseitigen  Ab- 
dominalmuskeln auch  nach  3  Jahren  noch  nicht  völlig  geschwunden, 
so  dass  Patient  einen  Bauchgurt  als  Stützapparat  trug. 

Taylor  erwähnt,  dass  auch  Sir  William  Gull  nach  ihm  münd- 
lich '  gemachter  Mittheilung  eine  Lähmung  der  Abdominalmuskeln  nach 
Herpes  gesehen  habe.  — 

Das  Interesse  dieser  Beobachtung  Hegt  in  dem  ätiologischen 
Moment,  femer  in  dem  Nachweis  des  peripherischen  (bezw.  nicht 
centralen)  Sitzes  der  Affection  und  der  Einseitigkeit  der  Bauchmuskel- 
lähmung. Leider  ist  sie  aber  doch  eine  unvollkommene  dadurch,  dass 
über  das  Verhalten  der  Sensibilität  und  der  Reflexe  alle  Angaben 
fehlen. 

In  dieser  Hinsicht  bilden  dann  die  von  mir  beschriebenen  Fälle 
eine  werthvolle  Ergänzung.  Zwei  derselben  —  besonders  gilt  das  für 
Beobachtung  2  —  sind  freilich  dadurch,  dass  nur  eine  ein-  oder 
zweimalige  Untersuchung  in  der  Sprechstunde  vorgenommen  werden 
konnte  und  zu  einer  Zeit,  in  der  mich  diese  Frage  noch  nicht  so 
wesentlich  interessirte,    für  die  wissenschaftliche  Verwerthung  unvoll- 

1)  Befremdender  Weise  hält  Taylor  hier  gar  nicht  auseinander,  ob  und 
inwieweit  diese  Erscheinung  einer  cutanen  Anästhesie  zuzuschreiben  ist,  wie  er 
überhaupt  über  Sensibilität  und  Reflexe  nichts  sagt. 

2)  A  case  of  shingles  followed  by  paralysis  of  the  abdominal  muscles. 
Guys'  Hosp.  Beports.    Vol.  52.    London  18l»6. 
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kommen  beobachtet,  während  der  dritte  länger  und  gründlich  unter- 
sucht und  beschrieben  werden  konnte. 

Wir  können  aus  den  hier  mitgetheilten  Fällen  nun  Folgendes 
schliessen:  Abgesehen  davon,  dass  die  verschiedenen  Formen  der  Poly- 
neuritis auch  die  Intercostalnerven  und  damit  die  Bauchmusculatur 
betheiligen  können,  kommt  es  —  allerdings  nur  sehr  selten,  —  vor, 
dass  sich  eine  Neuritis  ausschliesslich  oder  vorwiegend  in  diesen 
Nerven  entwickelt,  so  dass  die  Bauchmuskelläbmung  das  Erankheits- 
bild  beherrscht.  Was  die  Ursachen  dieser  Neuritis  anlangt,  so  kann 
sie  sich  auf  dem  Boden  des  Herpes  (resp.  im  Geleit  desselben),  der 
Malaria  (?),  des  Typhus  und  vielleicht  auch  des  Alkoholismus  ent- 
wickeln. Es  ist  zu  vermuthen,  dass  auch  die  anderen  Erzeuger  der 
Neuritis  und  Polyneuritis  gelegentlich  eine  sich  in  diesem  Gebiet 
locaUsirende  Nervenentzündung  hervorrufen  können.  So  habe  ich 
auch  einmal  bei  einem  Gichtiker  die  neuritische  Lahmung  der  ab- 
dominalen Muskeln  beobachten  können  und  auch  in  einem  Falle  von 
Diabetes  eine  schwach  ausgebildete  Neuritis  dieses  Gebietes  constatirt 

Die  vorliegenden  Erfahrungen  beziehen  sich  vorwiegend  auf  die 
unilaterale  Form  dieser  Neuritis.  Sie  führt  —  wie  das  am  deutlichsten 
aus  der  von  mir  mitgetheilten  Beobachtung  3  hervorgeht  —  zu  fol- 
genden Erscheinungen:  Unter  Störungen  des  Allgemeinbefindens 
(Fieber  etc.)  oder  ohne  diese  entwickeln  sich  Schmerzen  im  Bereich 
der  unteren  Intercostalnerven  einer  Seite,  die  jedoch  auch  gleichzeitig 
andere  Nervenbahnen  befallen  können.  Mit  diesen  verbindet  sich  eine 
Druckschmerzhaftigkeit  der  entsprechenden  Nervenstämme.  Auch 
Parästhesien  können  sich  hinzugesellen«  Schliesslich  tritt  eine  Lähmung 
im  Bereich  der  entsprechenden  Bauchmusculatur  auf.  Die  objective 
Untersuchung  zeigt  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  Folgendes:  Die 
Bauchreflexe  fehlen  auf  der  erkrankten  Seite.  Es  lässt  sich  hier,  im 
Innervationsgebiet  des  7.— 12.  Dorsalnerven  oder  darüber  hinaus  eine 
Sensibilitätsstörung,  eine  Hypästhesie  oder  Anästhesie  für  tactile  und 
schmerzhafte  Reize  nachweisen.  Der  Nabel  deviirt  mehr  oder  weniger 
stark  nach  der  gesunden  Seite,  die  kranke  Seite  erscheint  etwas 
stärker  gewölbt,  insbesondere  aber  baucht  sie  sich  bei  den  Exspirations- 
akten  —  Husten,  Pressen,  Schreien  —  kugelförmig  vor  und  der  Nabel 
verschiebt  sich  stärker  nach  der  gesunden  Seite.  Genauer  werde  ich 
auf  diesen  Theil  der  Symptomatologie  nachher  eingehen. 

Bei  den  schwereren  Formen  der  Neuritis  sind  auch  Störungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  und  zwar  unvollständige  oder  vollständige 
EaR  in  den  von  der  Lähmung  ergrifiPenen  Bauchmuskeln  nachzuweisen. 
Namentlich  ist  es  mir  gelungen,  in  zwei  meiner  Beobachtungen  aus- 
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gesprochene   Entartungsreaction   im  Rectus   und   Obliq.  externus   ab- 
dominis  festzastellen. 

Ergreift  die  Affection  beide  Seiten,  so  sind  die  Functionsstörungen 
weit  erheblichere,  namentlich  sind  die  forcirten  Exspirationsakte  — 
Husten,  Schreien,  Niesen,  Schnauben  der  Nase,  Anspannung  der  Bauch- 
presse etc.  —  erschwert,  abgeschwächt  oder  aufgehoben,  und  der 
Kranke  vermag  sich  ohne  Unterstützung  der  Hände  nicht  aus  der 
Rückenlage  emporzubringen. 

Die  Prognose  dieser  Neuritis  ist  zwar  insofern  eine  günstige, 
als  das  Leben  erhalten  bleibt  und  der  Zustand  eine  Besserung  erfahrt, 
aber  —  wie  meine  Beobachtung  1  und  der  Fall  Taylor's  zeigt  — 
ist  die  Bauchmuskellähmun^  eine  schwere,  so  dass  hier  eine  vollkom- 
mene Restitution  auch  nach  Jahren  ausbleiben  kann. 


Weit  öfter  als  die  Neuritis  schaffen  die  Erkrankungen  des 
Rückenmarks*)  die  Bedingungen  für  die  Entwicklung  des  ge- 
schilderten Symptomencomplexes  der  Bauchmuskellähmung.  Ich  habe 
mich  schon  in  der  Einleitung  darüber  geäussert,  dass  diese  Frage 
bislang  etwas  oberflächlich  behandelt  worden  ist  und  dass  sich  die 
vorliegenden  Erfahrungen  und  Schilderungen  besonders  auf  die  bila- 
terale Bauchmuskellähmung  bei  Spinalerkrankungen  und  besonders  bei 
progressiver  Muskelatrophie  beziehen. 

Erst  in  jüngster  Zeit  haben  wir,  namentlich  mit  dem  Wachsen 
des  Interesses  für  die  Symptomatologie  und  diagnostischen  Merkmale 
der  Rückenmarksgeschwülste,  die  spinale  Genese  und  die  Erschei- 
nungen der  hemilateralen  Abdominalmuskellähmung  genauer 
zu  studiren  und  ihren  Uebergang  in  die  bilaterale  zu  verfolgen  Ge- 
legenheit gehabt. 

Ich  will  mich  auch  hier  in  erster  Linie  auf  die  eigenen  Be- 
obachtungen stützten  und  diese  zunächst  vorlegen,  muss  aber  die 
Bemerkung  vorausschicken,  dass  es  sich  in  einem  Theil  derselben  um 
Fälle  handelt,  die  nur  ein-  oder  einige  Male  in  der  Poliklinik  oder 
Privatsprechstunde  untersucht  werden  konnten.  Auch  habe  ich  nicht 
nur  die  Tumoren  in  den  Kreis  der  Besprechung  gezogen,  sondern  über- 
haupt hier  die  Fälle  meiner  Beobachtung  zusammengestellt,  in  denen 
Rückenmarksaffectionen  zu  einer  nucleiirt'u  oder  radicularen  Bauch- 
muskellähmung geführt  haben. 


1)  Von  den  Hirnkrankheiten  sehe  ich  iranz  ab. 
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Beobachtung  4^)  (Tumor  medullae  spinalis). 

P.,  40  Jahre  alt.  Leidet  seit  2  Va  Jahren  an  einem  Schmerz  im  linken 
Hypochondrium,  im  Innervationsgebiet  der  8.  und  9.  Dorsalwurzel. 

1.  Sept.  1901.  Bewegt  sich  ängstlich  und  vorsichtig,  hält  den  Rumpf 
steif  und  etwas  nach  links  geneigt. 

Ausser  einer  leichten  Skoliose  ist  an  der  Wirbelsäule  keine  Defonnität 
nachzuweisen.    Keine  localisirte  Druckempfindlichkeit  derselben. 

Bei  Betrachtung  des  Abdomens  fällt  es  au^  dass  der  Nabel  etwas 
nach  rechts  verzogen  ist,  auch  scheint  es,  als  ob  die  Bauchmuskeln  links 
etwas  abgeflacht  wären. 

Die  Functionsprüfung  und  die  elektrische  Untersuchung  ist  durch  die 
reiche  Entwicklung  des  Panniculus  adiposus  etwas  erschwert,  immerhin 
lässt  sich  feststellen,  dass  eine  gewisse  Schwäche  in  den  linksseitigen 
Abdominalmuskeln  besteht  und  dass  sie  auch  bei  starken  faradischen 
Strömen  sich  nicht  anspannen,  während  rechts  wenigstens  schwache 
Zuckungen  auszulösen  sind. 

Bauchreflex  fehlt  links,  während  er  sich  rechts  hervorrufen  lässt. 
(Das  Gleiche  gilt  fär  den  Hypochondrienreflex.)     Sonst  alles  normal. 

Wahrscheinlichkeitsdiagnose:  Tumorinnerhalb  des  Wirbel- 
kanals. 

22.  Sept  Schwäche  der  linksseitigen  Bauchmuskeln  hat  zugenommen, 
Abstand  des  Nabels  von  der  Spina  ant.  oss.  ilii  links  weit  erheblicher  als 
rechts  (aber  nicht  notirt);  Hypästhesie  im  Innervationsgebiet  der  8.  und 
9.  Dorsalwurzel  der  linken  Seite  und  Thermhypästhesie  am  rechten  Unter- 
schenkel. Im  Uebrigen  Sensibilität,  Motilität  und  Reflexe  an  den  Beinen 
normal. 

Ende  October  Extensionsbehandlung.  Danach  rasche  Zunahme  der 
Compressionserscheinungen. 

12.  Nov.  Parapfegie.  Linkes  Bein  nahezu  völlig  gelähmt,  rechtes 
zeigt  im  Fuss-  und  in  den  Zehengelenken  noch  etwas  Beweglichkeit  Da- 
gegen am  rechten  Bein  völlige  Analgesie,  während  am  linken  Nadelstiche 
noch  schmerzhaft  gefQhlt  wurden. 

Tactile  Hypästhesie  an  beiden  Beinen. 

Rigidität  und  Steigerung  der  Sehuenphänomene  an  beiden  Beinen, 
Fussclonus  und  Babinski'sches  Zeichen. 

Es  besteht  jetzt  Gurtelschmerz  und  Gtlrtelempfindung  in  beiden 
Hypochondrien  und  die  Hypästhesie  erstreckt  sich  auf  die  Innervations- 
gebiete  der  8. — 9.  Dorsal wurzel  beiderseits. 

Bauchreflexe  fehlen  beiderseits. 

Harnentleerung  erschwert;  Pat.  muss  katheterisirt  werden. 

Diagnose:  Tumor  endovertebralis  in  Höhe  der  8.  Dorsal- 
wurzel der  linken  Seite;  wahrscheinlich  extramedullärer  Sitz. 

Operation  am  17.  Nov.  Befund:  Ovaler,  etwa  3^2  cni  hoher  (mit 
Längsdurchmesser  vertical  gestellter)  Tumor  —  Fibrom  —  an  der  er- 
warteten Stelle,  in  den  weichen  Häuten  sitzend  und  leicht  aus  diesen  aus- 
schälbar. 


1  ]  Ausführliche  Krankengeschichte  siehe :  Oppenheim,  Ueber  einen  Fall  von 
Rückenmarkstumor.    Berl.  klin.  Wochenschr.    Nr.  2.    1902. 
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An  den  folgenden  Tagen  fortschreitende  Besserung,  aber  von  der  2.  Woche 
ab  schwere  Störungen  durch  Verhaltung  des  Liquor  cerebrospinalis.  Dann 
entsteht  vom  1.  XII.  ab  ein  (trotz  der  durch  Mittel  erzielten  Stuhlentleerung) 
colossaler  Meteorismus  und  Gastrektasie  und  eine  offenbar  vollkommene 
Paralyse  der  Bauchmuskeln.    Meningitis  cerebrospinalis.    Exitus  am  4.  Dec. 

Befund:  Diffuse  Erkrankung  des  Rückenmarks  in  der  Höhe  des  8.  und 
9.  Dorsalsegments;  am  stärksten  betroffen  die  Hinterstränge.  Auf-  und 
absteigende  Degeneration. 

Beobachtung  5')  (Tumor  raedullae  spinalis). 

H.,  ISjähr.,  Fräulein.  Beginn  des  Leidens  August  1901  mit  Stichen 
in  der  rechten  Bauchseite.  Skoliose.  Im  October  desselben  Jahres  Schwäche 
in  den  Beinen,  besonders  im  rechten. 

Status:  28.  I.  1902.  Schmerzen  in  der  rechten  Abdominal - 
tregend  vom  Hypochondrium  bis  zum  Nabel  hin.  Massige  habituelle 
Skoliose  nach  links.  Spastische  Paraparese  mit  vorwiegender  Betheiligung 
des  rechten  Beines;  Fussclonus  Babinski'sches  Zeichen;  Hypästhesie  für 
Berührungen  und  schmerzhafte  Reize  am  linken  Bein.  Geringe  Hypäs- 
thesie in  der  rechten  Abdominalgegend  innerhalb  11.  Dorsalis  bis  1.  Lum- 
balis. Bauchreflex  links  normal,  rechts  nur  vom  Epigastrium  aus, 
dagegen  unterhalb  der  Nabellinie  nicht  auszulosen. 

Wahrscheinlichkeitsdiagnose:  Neubildung  im  Lmeru  des  Wirbel- 
kanals im  Ursprungsgebiet  der  10.  und  11.  Dorsalwurzel  der  rechten  Seite. 

Erneute  Untersuchung  am  15.  IV.  1902.  Kla^4  über  Schmerzen  in 
iler  rechten  und  in  gerinjrerem  Maasse  auch  in  der  linken  Abdominal- 
^Tgend.  Schmerzgebiet:  9. — 11.  Dorsalwurzel.  Am  Abdomen  rechts 
Anästhesie  für  alle  Reize  vom  Lig.  Poupartii  bis  zur  Seiff  er 'sehen  Nabel- 
linie,  während  links  die  obere  Grenze  etwa  2  cm  unterhalb  derselben  bleibt. 

Der  Bauchreflex  fehlt  bei  Reizung  unterhalb  des  Nabels 
beiderseits,  von  der  epigastrisohen  Gegend  aus  ist  er  jedoch  zu 
erzielen,  links  etwas  deutlicher  als  rechts.  Die  Bauchmuskeln 
der  rechten  Seite  werden  nicht  so  kräftig  angespannt,  als  die 
der  linken,  ohne  dass  jedoch  eine  wesentliche  Verziehung  des 
Nabels  besteht:  ferner  ist  die  faradiche  Erregbarkeit  in  der 
rechtsseitigen  Abdominalmusculatur  —  und  zwar  wie  ich  mich 
erinnere  sowohl  im  Rectus  abdoni.  wie  im  Oblicj.  desc.  —  lieral»,i;c- 
setzt,  während  bei  galvanischer  Keizun.ix  die  ASZ  überwiegt, 
ohne  jedoch  träge  abzulaufen. 

Spastische  Parai)arese  der  U.-E.  Pat.  kann  nur  mit  doppelseiti^^er 
Unterstützung  mühsam  gehen.  Im  Ganzen  die  Riiridität  im  rechten  Bein 
noch  ausgesprochener  als  links:  desgleichen  die  Schwache. 

Harnentleerung  erschwert  und  Obstipatio  alvi. 

Ausgebreitete  Anästhesie  an  den  Beinen,  doch  ist  in  der  Sohlen-  und 
Fersengegend  das  Schmerzgefühl  erhalten,  so^'ar  gesteigert  am  rechten  Bein. 

1)  Siehe  die  ausführliche  Krankengeschiclite:  H.Oppenheim,  Ueber  einen 
operativ  behandelten  Fall  von  Rüokenmarkstumor.  Berl.  klin.  Woch.  Nr.  Mi. 
1102.  Doch  sind  einzelne  Thatsacheu  hier  eingehender  —  auf  Grund  der  Ori- 
ginalkrankengeschichte —  wiedergegeben. 


340  ^^  Oppenhkdc 

Vollkommene  Bathyanästhesie  beiderseits. 

An  der  Wirbelsäule  nichts  Abnormes;  nur  scheint  der  Percussionsschall 
in  der  Höhe  des  8.  und  9.  Dorsalwirbels  gedämpft. 

Wahrscheinlichkeitsdiagnose:  £ndovertebraler,  extramed. 
Tumor  an  den  Segmenten  der  10.  und  11.  Dorsalwurzel,  das  Rttcken- 
mark  von  rechts  und  hinten  umgreifend.  Therapie:  Eröffnung  der  Wirbel- 
säule in  der  Höhe  des  8.  Dorsalwirbels  behufs  Geschwulstexstirpation. 
Operation  (Sonnenburg)  am  21.  April:  Befund:  Dattelförmiges  Fibrom  an 
der  erwarteten  Stelle.  — 

Am  folgenden  Tage  schon  ist  der  GUrtelschmerz  geschwunden.  Aber 
der  Leib  ist  etwas  aufgetrieben  und  gespannt.    Stuhl  verhalten,  Erbrechen. 

23.  IV.  Die  Bauchmuskeln  gerathen  bei  der  leisesten  Berührung  der 
Haut  in  schmerzhafte  Contractur.  Leib  aufgetrieben.  Winde  und  Stuhl 
zurückgehalten.    Auch  in  den  Beinen  bisweilen  Zuckungen. 

Am  26.  IV.  schon  wesentliche  Besserung:  Abnahme  der  Spasmen  in 
den  Beinen,  Wiederkehr  der  Beweglichkeit  in  den  Beinen;  auch  ist  die 
Gefühlsstörung  theilweise  zurückgegangen. 

Im  Laufe  des  Tages  Stuhlentleerung. 

29-  IV.  Weiter  fortschreitende  Besserung.  Allgemeinbefinden  gut. 
Appetit  gut.  Stuhl  spontan.  Meteorismus  geschwunden.  Muskelrigidität 
in  den  U.-E.  geschwunden,  aber  es  lässt  sich  rechts  noch  Fussclonus  und 
Babinski  hervorbringen.  Berührungen  und  schmerzhafte  Reize  werden  an 
beiden  Beinen  und  am  Abdomen  überall  gefühlt,  nur  ist  am  linken  Bein 
das  Schmerz-  und  Temperaturgefühl  im  Vergleich  zu  rechts  noch  etwas 
vermindert. 

Bauchreflex  bei  Reizung  unterhalb  des  Nabels  noch  fehlend. 

Am  gröbsten  ist  noch  das  Lagegefühl  an  beiden  Beinen  herabgesetzt. 

Kann  schon  ohne  Mühe  im  Bett  aufrecht  sitzen. 

20.  Mai.  Erster  Gehversuch. 

24.  Mai.  Pat.  ist  seit  einigen  Tagen  ausser  Bett,  geht  mit  Unter- 
stützung gut,  einfach  paraparetisch  (nicht  mehr  spastisch),  klagt  dabei  über 
Zittern  in  den  Beinen.  Fühlt  sich  sonst  in  jeder  Hinsicht  gesund,  hat 
keinerlei  Schmerz,  hält  Rücken  gerade. 

Bei  Augenschluss  kommt  sie  etwas  ins  Schwanken. 

In  Rückenlage:  Keine  Steifigkeit  in  den  Beinen,  Kniephänomen  nicht 
wesentlich  erhöht,  Fussclonus  beiderseits  noch  angedeutet,  schnell  erschöpf- 
bar. Babinski  rechts  vom  äusseren  Fussrande  deutlich,  links  unbestimmt 
(bald  plantar,  bald  dorsal,  nicht  träge).  Pat.  hebt  beide  Beine  fast  ad 
maximum  von  der  Unterlage  mit  etwa  ^/4  der  vollen  Kraft. 

Sensibilität  für  alle  Reize  vorhanden,  nur  fehlt  das  Lagegefühl  noch 
an  den  Zehen. 

Der  epigastrische  Bauchreflex  ist  beiderseits  schwach  vor- 
handen, der  infraumbilicale  fehlt.  Elektrische  Erregbarkeit 
der  Bauchmuskeln  jetzt  normal,  aber  die  Reaction  erfolgt  erst 
auf  starke  Ströme  (guter  Panniculus  adiposus). 

Skoliose  fast  vollkommen  zurückgegangen. 

Am  18.  Juni  —  Tag  der  Demonstration  in  der  Berliner  med.  Ge- 
gellschaft —  sind  alle  Symptome  des  früheren  Leidens  geschwunden  bis 
auf  eine  geringe  Lagegefühlsstörung  in  den  Zehen  des  rechten  Fusses. 

Im  Januar  dieses  Jahres  (1903)   habe  ich  sie  wiedergesehen,   sie  ist 
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völlig  gesund.  Nur  läs^^t  sich  am  rechten  Unterschenkel  noch  das  von 
mir  beschriebene  Phänomen  —  als  einziges  Residuum  des  überstandenen 
Leidens  —  auslösen,  während  der  SohlenreHex  beiderseits  plantar  erfolgt. 


Beobachtung  6  (Tumor  meduUae  spinalis). 

Frau  L.,  52  Jahre  alt.  Früher  gesund  bis  auf  eine  Unterleibs- 
erkrankung.    Hat  dreimal  geboren.     Letzte  Geburt  vor  13  Jahren. 

Seit  8—9  Monaten  leidet  sie  an  Schmerzen  in  der  rechten 
Hypochondriengegend,  die  sich  vom  unteren  Rippenrande  bis  zum 
Nabel  hin  erstrecken;  die  Schmerzen  sind  zuweilen  von  solcher  Heftigkeit, 
dass  man  ihr  Morphium  injiciren  musste.  Sie  treten  besonders  beim 
Gehen,  Husten,  Pressen,  Niesen  auf.  Seit  6—8  Wochen  ist  eine  Schwäche 
im  rechten  Bein  hinzugekommen,  die  in  jüngster  Zeit  auch  das  linke 
ergriffen  hat.  Die  Harnentleerung  ist  etwas  erschwert.  Pat.  ist  im  Ganzen 
heruntergekommen. 

Eine  Verletzung  hat  nicht  statt gefumlen.  Keine  Lues,  die  Familie 
soll  eine  neuropathische  sein. 

Status:  Haut  und  Schleimhäute  etwas  blass,  allgemeiner  Ernährungs- 
zustand dürftig. 

Pat.  kann  nur  mit  Unteistützuni?  gehen,  hält  den  Rumpf  dabei  etwas 
nach  links  geneigt. 

Leichte  Skoliose,  dorsale  Wirbelsäule  mit  Convexität  nach  rechts. 
Ge^rend  des  7. —  9.  Dorsalwirbeldornfortsatzes  etwas  druckschmerzhaft,  doch 
i>ifht  constant. 

Beine  nicht  abiremagert:  wenigstens  findet  sich  keine  Atroj)hie  an 
tlenselben. 

In  beiden  Beinen  starke  Muskelri<;iditüt,  im  rechten  ausges])rochener 
wie  im  linken.  Sehnenphänomene  lebhaft  bis  zum  Clonus  gesteigert,  rechts 
noch  mehr  als  links.  R.  Babinski'sches  Phänomen  deutlich,  links  Zehen- 
reflex unbestimmt:  bei  Strichreizung  der  Innenflüche  des  Unterschenkels 
tritt  das  von  mir  beschriebene  Phänomen  deutlich  zu  Tage  und  zwar  con- 
trahiren  sich  in  tonischer  Weise  der  M.  tibialis  anticus,  der  Ext.  hallucis 
longus  und  Extensor  dig.  communis.  Am  1.  Bein  beschränkt  sicli  die  Con- 
traction  auf  den  M.  tibialis  anticus. 

In  den  Muskelgruppen  des  recliten  Beines  besteht  eine  erhebliche 
Schwäche,  so  wird  es  z.  B.  nur  ca.  1 ' .)  Fuss  von  der  Unterlaixe  enipor- 
irehoben  und  sinkt  sofort  wieder  kraftlos  herab.  Das  linke  Bein  wird  in 
allen  Gelenken  ausgiebig  bewegt,  doch  besteht  auch  in  diesem  eine  Parese, 
die  sich  durch  Verlangsamung  der  B(*wegung(Mi  und  Verminderung  der 
Kraftleistung  äussert. 

Am  rechten  Bein  werden  Berührungen  fa>t  iiherall  wahrgenommen, 
nur  an  einzelnen  Stellen  des  l'nterschenkels  sind  die  Angaben  ungenau. 
Nadelstiche  werden  überall  empfunden,  an  der  Planta  i)edis  besteht  z weitellos 
Hyperalgesie.  Ebenso  ist  für  die  therniiselien  Reize  die  Sensibilität  am 
rechten  Bein  erhalten.  Dagegen  werden  Stelluntr^verändernngen  an  den 
Zehen   nicht  deutlich  wahrgenommen. 

Am  linken  Bein  ist  die  taetile  Sensibilität  nicht  wesentlich  herab- 
L'esetzt.     Dagegen    besteht    hier    eine    nahezu    vollkommene  Analize-ie    nnd 
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eine  betrfichtliche  Herabsetzung  der  Thermästhesie,  so  dass  Heiss  und  Kalt 
an  vielen  Stellen  nicht  unterschieden,  an  anderen  Oberhaupt  nicht  empfunden 
T?  erden. 

Die  Lageempfindung  ist  auch  hier  nicht  ganz  normal,  doch  nicht  so 
stark  herabgesetzt  wie  rechts. 

Sehr  erhebliche  Veränderungen  machen  sich  am  Abdomen  bemerklich. 

Der  Nabel  weicht  um  ca.  3 — 4  cm  nach  links  ab  und  die 
Nabellinie  bildet  einen  nach  rechts  concaven  Bogen. 

Abstand  des  Nabels  von  der  Seitenlinie  links  19,  rechts 
23,5  cm.  Abstand  des  Nabels  von  der  Spina  ant.  ossis  ilei  links 
20,  rechts  24  cm.  Beim  Husten,  lauten  Sprechen  etc.  contrahiren 
sich  die  linksseitigen  Bauchmuskeln  deutlich  und  das  Abdomen 
flacht  sich  hier  ab,  während  der  Nabel  noch  etwas  mehr  nach 
links  abweicht 

Dagegen  wölbt  sich  bei  diesen  exspirat.  Akten  und  besonders 
beim  Versuch  der  Bauchpresse  die  rechte  Abdominalgegend 
kugelartig  vor,  bläht  sich  auf,  so  dass  auf  der  Höhe  eines  solchen 
Aktes  (Bauchpresse)  der  Abstand  des  Nabels  von  der  Seitenlinie 
links  17,5,  rechts  27  cm  beträgt 

Auch  wenn  Pat  sich  unter  Widerstand  aus  der  Rückenlage  in  die 
sitzende  Stellung  zu  begeben  versucht,  ist  es  deutlich  zu  constatiren,  dass 
nur  die  linksseitige  Abdominalmusculatur  sich  zusammenzieht,  aber  es 
kommt  dabei  nicht  zu  einer  Hervorwölbung  der  rechten  Seite. 

Bei  der  elektrischen  Reizung  spricht  der  linke  Rectus  abdomini» 
und  Obliq.  descendens  deutlich  an;  durch  die  Contraction  dieser  Muskeln 
wird  der  Nabel  unverhältnissmässig  stark  nach  links  verzogen.  Rechts 
bleibt  auch  bei  Anwendung  starker  Ströme  der  Effect  aus,  dagegen  lässt 
sich  hier  mit  dem  constanten  Strom  wenigstens  in  dem  Obliquus  eine  träge 
ASZ  auslösen. 

Der  Bauchreflex  fehlt  rechts  vollkommen,  links  lässt  sich  der  epi- 
gastrische gut  auslösen,  während  von  den  mittleren  und  unteren  Abdominal- 
partien eine  Reflexbewegung  nicht  zu  erhalten  ist 

In  einer  Zone,  die  von  der  9.  Rippe  bis  etwas  über  die  Sei  ff  er 'sehe 
Nabellinie  nach  abwärts  reicht,  ist  rechts  die  Sensibilität  für  tactile  und 
schmerzhafte  Reize  stark  herabgesetzt;  auch  links  sind  in  dieser  Zone  und 
an  den  tieferen  Abschnitten  des  Abdomen  die  Angaben  nicht  ganz  genau, 
doch  kann  von  einer  gröberen  Sensibilitätsstörung  in  dem  supraumbi- 
licalen  Gebiet  keine  Rede  sein. 

An  den  oberen  Extremitäten  und  im  Bereich  der  Hirnnerven  keinerlei 
Abweichung  von  der  Norm.  Bezüglich  der  inneren  Organe  trifft  im  Ganzen 
dasselbe  zu. 

Ich  diagnosticirte  eine  Neubildung  in  der  Höhe  des  Ursprungs 
der  rechten  unteren  Dorsalwurzeln  (und  zwar  der  8.  und  9.),  empfahl 
Aufnahme  behufs  operativer  Behandlung,  verlor  die  Pat.  jedoch  aus 
den  Augen  und  kann  über  den  weiteren  Verlauf  nichts  mittheilen. 
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Beobachtung  7^)  (Tumor  medullae  spinalis). 

BL,  Frau,  41  J.  Polikl.  Vorstellung  am  1.  X.  1902.  Seit  6  Monaten 
fortschreitende  Schwäche  in  den  Beinen  und  Zittern  im  r.  Bein.  Vor 
2  Jahren  Stoss  durch  elektrische  Bahn  gegen  Kopf.  Schildert  schwindel- 
ähnliche Zustände,  doch  ist  es  zweifelhaft,  ob  echter  Schwindel  oder  Folge 
der  Paraparese. 

Keine  Gedächtnissstörungen,  kein  Zwangslachen.  5  lebende  Kinder, 
5  Aborte. 

Kein  Nystagmus,  ophthalmosk.  normal  etc.  Kein  deutlicher  Tremor  in 
den  Händen. 

Fat.  geht  mit  kleinen  Schritten,  klebt  stark  mit  den  Fusssi)itzen  am 
Boden,  scheint  auch  Mühe  zu  haben,  sich  im  Gleichgewicht  zu  halten. 
Hält  Kopf  beim  Gehen  steif,  ab  und  zu  sieht  man  an  demselben  ein  paar 
Zitterstösse(?).  Erhebliche  Rigidität  im  rechten  Bein,  besonders  bei  brüsken 
Bewegungen.  Beiderseits  Fuss-  und  Patellarclonus.  Beiderseits  Babinski- 
sches  Zeichen.  Beim  Bestreichen  des  Innenrandes  des  Unterschenkels  von 
oben  nach  unten  kommt  es  zu  träger  Abduction  und  Streckung  der  Zehen 
und  des  Fusses.  Grobe  Kraft,  besonders  in  der  proximalen  Musculatur 
des  rechten  Beines  herabgesetzt,  während  die  Fussmuskeln  kräftiger  agiren. 
Keine  Ataxie  und  kein  Tremor  in  den  Beinen. 

Nadelstiche  an  beiden  Beinen  gefühlt,  rechts  scheinbar  nicht  so  deut- 
lich. Nadelstiche  sollen  am  linken  Bein  schmerzhaft  sein,  auch  deuten  die 
Abwehrbewegungen  daraufhin.  Temperatursinn  schwer  zu  beurtheilen:  am 
1.  Bein  heiss  erst  als  kalt,  dann  als  brennend  empfunden,  aber  nicht  als 
Wärme.  Am  rechten  Bein  Störung  noch  ausgesprochener.  Kalt  beiderseit<5 
nicht  deutlich  empfunden.  Keine  Urinbeschwerden,  resp.  seit  Jahren 
PoUakiurie.  ^ 

Bauchdeckenreflex  undeutlich,  jedenfalls  nur  bei  intensiv^Mi 
Reizen.     Hypochondrienrefiex  vorhanden. 

Keine  Gefühlsstörung  am  Abdomen. 

Auch  an  den  Armen  Erhöhung  der  Sehnenphänomene. 

In  der  Kreuzgegend  ein  blunienkohlartiges  Gewächs  (Molluscum  fibrös  um), 
daneben  noch  ein  paar  Mollusc.  pendul. 

Keine  Deformität,  keine  Schmerzliaftigkeit  der  Wirbelsäule.  Steigerung: 
des  Unterkieferphänomens. 

Sprache  langsamer  als  normal,  aber  nicht  scandirend.  Kein  Intcii- 
tionstremor. 

Differentialdiagno^e  zwischen  Sclerosis  multiplex  und  Tu- 
mor med.  spinalis. 

4.  IL  (Dr.  Cassirer):  Völlige  Lähmung  der  gesammten  Baucli- 
musculatur,  inspiratorische  Einziehung  der  unteren  Thoraxgegend  durch 
Action  des  Diaphragma,  Lähmung  des  unteren  Theils  der  Intercostal- 
musculatur.     Oben  Thoraxapertur  erweitert   durch   obere  Interco^tales  uml 


1)  Patientin  wurde    meiner  Poliklinik  von  Frl.  Dr.   Wygodzinski  ül »er- 
wiesen.   Dr.  Cassirer  wird  den  interessanten  Fall  genauer  bearbeiten. 
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Hülfsniuskeln.      Hypocliondrienreflex     spurweise     beiderseits    nachweisbar. 
Bauchreflexe  fehlen.    Sehr  hartnäckige  Obstip.  alvi.    Colossale  Tympanie. 
Exitus  einige  Tage  später. 

Obduction:  Am  Rückenmark  findet  sich  in  der  Höhe  der  5.  und  6. 
1.  Dorsalwurzel  eine  mandelförmige  Geschwulst  von  der  Grösse  einer  Wall- 
nuss,  die  das  Mark  von  hinten  her  umklammert  und  comprimirt,  so  dass  es 
hier  bis  auf  die  Hälfte  seines  Volumens  reducirt  ist.  Die  5.  linke  hintere 
Wurzel  geht  in  den  oberen  Pol  dos  Tumors  ein  und  lässt  sich  durch  ihn 
hindurch  verfolgen,  die  G.  liegt  ihm  fast  in  ganzer  Ausdehnung  an. 
Circa  2  cm  unter  dieser  Geschwulst  liegt  vollkommen  extradural  nach  rechts 
und  vorn  vom  Rückenmark  eine  zweite  grössere  etwa  eine  halbe  Mandarine 
gross,  entsprechend  der  7.  und  8.  Dorsalwurzel.  Das  Rückenmark  zeigt 
in  dieser  Höhe  eine  leichte  Einbuchtung. 

Beobachtung  8  (Spondylitis  tuberculosa). 

0.  N.,  58  Jahre  alt. 

Im  J.  1900  P^nipyem-Operation.  Im  October  1901  entwickelte  sich 
eine  Deformität  der  Wirbelsäule,  in  den  letzten  Wochen  eine  Schwäche  im 
lachten  Bein. 

Spitzwinkliger  Gibbus  in  der  Höhe  des  7.-9.  Dorsalwirbels. 

Geringer  Grad  von  Rigidität  im  rechten  Bein,  auch  eine  Andeutung 
von  Fasszittern.  Beim  Beklopf«Mi  der  rechten  Patellarsehne  kommt  es  zu 
einer  starken  Einwärtsrollung  des  0])erschenkels,  ausserdem  zu  einer  Gou- 
traction  des  Quadriceps.  Links  ist  das  Kniephänomen  normal.  R.  besteht 
das  Babinski'sche  Zeichen  und  das  von  mir  beschriebene  ünterschenkel- 
phänomen.     L.  Sohlenretiox  normal. 

Im  rechten  Bein  ist  die  active  Beweglichkeit  stark  beeinträchtigt,  ins- 
besondere die  Kraftleistung  herabgesetzt. 

Sensibilität  für  alle  Kei/e  in  beiden  Beiden,  auch  im  linken  erhaltent 
«»b^^leich  Pat.  über  Tauliheitsirefübl  in  diesem  zu  klagen  hat.  Vielleicht 
brsteht    eine   massige  Hyperalge^ie    in  beiden  Unterschenkeln  und  Füssen, 

Harnentleerung  im  Ganzen  trei.  nur  ab  und  zu  etwas  Incontinenz. 

Gürtelscbinerz  in  beiden  Hypochondrien,  besonders  im  rechten. 

Starke  Ilerabsetznn  i,^  de>  Bauch-  und  Ilypochondrienreflexes 
rechts   im  Vei-irleicli   /n   linK<. 

Bei  dei'  Bauchj)ressr  conti-aliirt  sich  die  linksseitige  Bauchmuscu- 
latnr  enej  bischer  aK  die  r(M-hte,  ohne  duss  sich  der  Nabel  dabei  wesenthch 
ver/ii'ht.  Bei  ki'attiiier  Kx^juiation,  bei  lautem  Kufen  wie  „IIo**,  beim  Husten 
sjianiit    <i(li   la^t   nur  die   linke  Banclininscnlatur  an. 

^Iiei    ilirs(>n    Ver-uclien    iK^ftim-i'   (Tiii'telsclnnerz.) 

Die  Ijitfn  nunir  ile^  Niilx'ls  von  ,1,.|-  Axillarlinie  (resp.  von  der  die 
Axilla  mir  ilcj-  -citliclirn  {.rnrli-nuri^end  verbindenden  Linie)  beträgt  rechts 
25  '  j  — -!<;   ein,    link-   2  I    (Im--.   2i. 

I>ei  der  cb'ktiivclirn  I'riituii--  l;iv<t  sich  aii  den  Abdomenmuskeln  eine 
vidiere  Veranilrruiiii'  iiiflit  nadiw <'iv(Mi.  jedcntalls  keine  EaR. ;  vielleicht 
l»e<r<'|ii    eine  (luantitat.    llciali>et/un'i.      riu'cussionsschall  auf  dem    Gibbus 

.L'e)i;nnj>tt. 
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Einige  Tage  später  lässt  sich  eine  deutliche  Abstumpfung  des  Tempe- 
ratursinns am  linken  Beine  nachweisen. 

Am  25.  April  Laminektomie  durch  Prof.  Lex  er.  Beim  Aufoieisseln 
des  8.  und  9.  Dorsalwirbels,  wobei  es  zu  Erschütterungen  kommt,  treten 
lebhafte  Zuckungen  besonders  im  Ileopsoas  der  rechten  Seite  (schwächere 
in  den  Beugern  des  Unterschenkels)  ein.  Die  Laminektomie  erstreckt  sich 
auf  den  7.,  8.  und  9.  Brustwirbelbogen,  dabei  kommt  es  in  der  Höhe  des 
8.  zu  einem  kleinen  Riss  in  der  Dura  mater,  aus  dem  sich  sehr  grosse 
Quantitäten  eines  klaren  Liquor  cerebrospinalis  entleeren;  danach  erscheint 
der  obere  Theil  des  Duralsackes,  der  jetzt  deutlich  pulsirt,  immei:  noch  wie 
aufgetrieben,  und  es  zeigt  sich,  dass  es  gerade  an  dieser  Stelle  durch  den 


Fig.  2. 
Parese  der  rechtsseitigen  Bauchmuskeln.    Versuch  der  Bauchpresse. 

prominirendeu  Gibbus  zu  einer  Compression  des  Duralsackes  (und  Rücken- 
marks) gekommen  ist,  so  dass  der  inner-  und  unterhalb  dieser  Compressions- 
stelle  gelegene  Rückenmarksabschnitt  gegen  den  oberen  wesentlich  verschmälert 
erscheint.  Es  finden  sich  hier  Auflagerungen  auf  der  Dura,  die  aber  aus 
Fett  bestehen. 

Die  faradi sehe  Reizung  de rS.Dorsal  Wurzel  —  unmittelbar  nach 
ihremAustritt  aus  demDuralsack  —  erzeugt  lebhafteContraction 
der  gleichseitigen  Bauchmusculatur,  insbesondere  des  Rectus 
und  Obliq.  abd.  ext.  — 

Auf  die  Einzelheiten  der  Operation  ist  hier  nicht  einzugehen.  Der 
Wundverlauf  gestaltet  sich  günstig.  Die  Lähmungserscheinungen  nehmen 
zunächst  zu,  dann  folgt  aber  nach  etwa  14  Tagen  fortschreitende  Besserung; 
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ohne  dass  bis  zu  diesem  Termin  im  Verhalten  der  Bauchmusculatur  eine 
wesentliche  Aenderung  eingetreten  wäre. 

Beobachtung  9  (Spondylitis  tuberculosa). 

E.  D.,  13  Jahre  alt.  Vorstellung  in  der  Poliklinik  am  23.  IX.  1902.  Seit 
5  Jahren  allmählich  zunehmende  Verbiegung  der  Wirbelsäule.  Beginn  mit 
Stichen  im  Rücken. 

Seit  */.2  Jahr  hat  sich  eine  zunehmende  Schwäche  im  rechten  Bein 
eingestellt.  Keine  Urinbeschwerden.  Gang  spastisch-paraparetisch,  unter 
besonderer  Betheiligung  des  rechten  Beines.  Fussspitzen  kleben  am  Boden. 
Keine  localisirte  Druckschmerzhaftigkeit  der  Wirbel. 

Erhebliche  Spasmen  beiderseits  in  den  Beinen,  besonders  im  rechten.  Sehr 
starke  Steigerung  des  Kniephänomens,  Patellarclonus,  dagegen  Achillessehnen- 
l>hänomen  von  gewöhnlicher  Stärke,  kein  Fussclonus.  B a  b  i  n  s k i  'sches  Zeichen. 

Motorische  Sciiwäche  rechts  erheblicher  als  links,  kann  das  rechte 
Bein  garnicht  von  der  Unterlage  heben.  Beim  Bestreichen  der  Innenfläche 
des  Unterschenkels  kommt  es  nicht  nur  zu  einer  Dorsalflexion  der  Zehen, 
sondern  auch  zu  einer  starken  Abduction  des  Fusses  und  zu  einer  Beugung 
lies  Ober-  und  Unterschenkels.  Diese  tritt  sogar  bei  den  schwächsten 
Beizen  ein. 

Sensibilität  an  den  Beinen  erhalten. 

Abdomen  aufgetrieben.  Sehr  starker  tympanit.  Schall  ober- 
halb des  Nabels.  Därme  scheinen  gebläht.  Bauchreflex  links  ange- 
deutet, aber  nur  von  epi^astrischer  Zone,  rechts  nicht  zu  erzielen.  Es 
tiiidet  sich  eine  breite  Zone  der  Hypästhesie  für  Berührungen  und  Nadel- 
stiche am  Abdomen  unterhalb  des  Rippenbogens,  besonders  rechts. 

Bei  der  Ansi)annung  der  Bauchmusculatur  kommt  es  nicht  zu  einer 
Ver/iehung  des  Nabels. 

llypochondrienreriex  fehlt  beiderseits.  Elektr.  Erregbarkeit  am  Abdomen 
nicht  mob  gestört.  Es  besticht  eine  rundliche,  aber  doch  gibbusartige  Kyphose. 
in  der  Höhe  des  5.  Dorsahvirbels  beginnend,  während  6.  und  7.  die  Kuppe 
bilden  und  erst  s.  und  !♦.  Uebcrgan^'  in  die  normale  Configuration  zeigen. 
N(^ben  (lern  Gibbus  V()lliger  Seherikelschall. 

7.  IV.  Im  Ganzen  Status  idem  bezüglich  der  Beine.  Bauch  nicht 
mehr  so  stark  aufgetrieben.  Bauchpre^se  sehr  schwach.  Fat.  kann  nicht 
sehreien.  Resjnration  flach  und  schnell,  aber  ohne  Einziehung  des  Ab- 
«lomens.  Bauchj-etlex  frhlt  beideiseits.  Oberer  Theil  des  Rectus  abdominis 
atonisch  und  mechanisch  nicht  enegbar,  während  im  unteren,  der  dem 
tastenden  Finirer  einen  Widerstand  (Miti^egensetzt,  die  mechanische  Erreg- 
Itarkrjt  erhalten   ist. 

l»eobachtnng   10  (Lues  spinalis?). 

Frau   L.,  -Js  Jahre  alt. 

Schh']>i>t  >eit  ',  Jahr  «h'n  linken  Fuss  nach.  Hatte  viel  Aufregungen : 
.Alaun  anirehlich  an  Tara]}  <e  L^t'^torlx-n.  Im  linken  Bein  massige  Steifigkeit, 
starke^  Kniei)hiuionieii,  Fu^^clonus.  ZehenreHex  plantar,  aber  bei  Strich- 
rei/nnir  der  Inncntläche  (le<  FnttMx'henkels  kräftige  Anspannung  des  M- 
tih.  ant.   und  hall,   hjiitru^. 
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R.  Sohlenreflex  plantar. 

Im  linken  Bein  ziemlich  erhebliche  motorische  Schwäche. 

Bei  Beugung  des  1.  Oberschenkels  (unter  Widerstand)  kommt  es  zu 
einer  Dorsalflexion  des  Fusses  und  zu  einer  beiderseitigen  Anspannung 
des  Ext.  halluc.  longus. 

Sensibilität  an  beiden  Beinen  erhalten. 

Bauchreflex  ist  rechts  erhalten,  fehlt  links.  Bei  Bestreichen  des  rechten 
Abdomens  verzieht  sich  Nabel  stark  nach  rechts. 

Auch  die  Bauchpresse  wirkt  rechts  kräftiger  als  links  und  unter 
leichter  Nabelverziehung  nach  rechts. 

Hypochondrienreflex  r.  >  1. 

Es  findet  sich  eine  ausgesprochene  Hypästhesie  für  Nadelstiche  in  der 
l.  Abdominalgegend.  Während  bei  Stichen,  die  die  rechte  Bauchgegend 
treffen,  der  Nabel  sich  nach  rechts  verzieht,  ist  das  links   nicht  der  Fall. 

Beobachtung  11  (Sclerosis  multiplex?). 

F.  Seh.,  39  Jahre,  Milchhändler. 

10.  V.  1902.  Seit  Jahren  Schwäche  im  linken  Bein,  seit  dem  letzten 
Winter  häufig  Schwindel  und  Rückenschmerz.  Am  rechten  Bein  will  er 
stets  schwitzen,  das  linke  soll  dagegen  kalt  sein.  Spastischer  Gang,  ins- 
besondere schleift  er  das  linke  Bein  am  Boden.  Ausgesprochene  Rigidität 
in  beiden  Beinen.  Ziemlich  erhebliche  Schwäche  im  linken  Bein,  geringere 
im  rechten.  Sehnenphänomene  beiderseits  gesteigert,  links  mehr  als  rechts. 
Beiderseits  Tibialisphänomen.  Hypalgesie  und  Thermhypästhesie  am  rechten 
Unterschenkel. 

Bauchreflex  fehlt  beiderseits.  Tactile  Hypästhesie  in  beiden 
Abdominalgegenden,  besonders  aber  in  der  linken. 

Keine  Druckempfindlichkeit  der  Wirbelsäule,    keine  Harnbeschwerden. 

Ausser  einem  unbetleutendcn  Nystognius  und  dem  erwähnten  Schwindel 
keine  centralen  Symptome. 

Beobachtung  12  (Bild  der  Poliomyelitis   acuta  adultorum,  wahrscheinlich  auf 
einer  Myolonialacie  specifischen  Ursprungs  beruhend). 

Dr.  jur.  E.  W.,  28  J.     Aufnahme  in  das  Hospital  zu  0.  am  21.  VIT. 

Bericht  des  Anstaltsarztes:  1897  Gonorrhoe.  Sommer  19(^0 
Ulcus  durum  mit  nachfolgenden  leichten  Socundärerscheinungen.  Seither 
keine  specifischen  Affectionen.  Bis  Ende  1900  Inunction  von  24  x  3.0, 
später  noch  von  30  x  5,0  Ung.  ein.  Derember  1901  wurde  mit  Injectiouen 
eines  löslichen  Hg-Salzes  begonnen,  fast  30  Inj.  Fühlte  sich  während  der 
ganzen  Zeit  gesund,  trotzdem  werden  die  Injectionen  im  Juli  1902  wieder 
aufgenommen,  bei  der  24.  einer  Geschäftsreise  wegen  unterbrochen.  Auf 
dieser  Reise  erkrankte  W.  plötzlich  unter  leichten  Allgemeinsymptonien 
am  16.  August  Abends  und  bemerkte  Schwäche  des  rechten  Beines.  Gegen 
Abend  des  17.  VIII.  wurde  das  Gehen  unmöglich,  Nachts  war  das  rechte 
Bein  schon  vollständig  gelähmt.  Keinerlei  Schmerzen.  Im  Laufe  des 
18.  VIII.  begann  das  linke  Bein  zu  versagen  und  war  am  19.  ebenfalls 
gelähmt. 

Status  bei  der  Aufnahme  am  21.  VIII.:  Comi)lete  Paraplegie  beider 
Beine    mit    Einschluss    des  Ileoi»soas    und    der    Beckennmsculatur.      Keine 
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Blasen-  and  Mastdarmstörung.  Normale  Sensibilität.  Fehlen  der  Haut- 
und  Sehnenreflexe.  Keine  cerebralen  Symptome.  Normale  Temperatur. 
Ordin.:  Kai.  jod. 

Gegen  Ende  der  ersten  Woche  allmählich  Schwäche  des  Detrusor 
vesicae  und  Sphincter  ani,  die  in  der  8.  Woche  wieder  schwindet. 

In  der  2.  Woche  starke  Parese  der  Bauchmusculatur,  bis  zur 
4.  Woche  bestehend. 

In  der  8.  Woche  konnte  complete  EaR  nachgewiesen  werden. 

Fat.  vermag  sich  nicht  umzudrehen,  nicht  auf  der  Seite  zu  liegen. 

In  der  4.  Woche  ist  keine  Katheterisation  mehr  erforderlich. 

In  der  5.  mit  leichter  Massage  begonnen  und  mit  Bädern. 

6.  Woche.  Leichte  Besserung.  Fat.  kann  sich  drehen,  sich  bei  fixirtem 
Becken  sitzend  erhalten.  Minimale  active  Adduction  des  Oberschenkels, 
besonders  links.    Massage,  Gymnastik. 

14.  X.  Mit  Kai.  jod.  aufgehört.  Spuren  activer  Beweglichkeit  der 
Beckenmusculatur.  Zum  ersten  Male  seit  der  Erkrankung  eine  nächtliche 
FoUution. 

20.  X.  Vermag  sich  ohne  besondere  Beckenfixation  sitzend  zu  er- 
halten. Ernährungszustand  der  Muskeln  besser.  Quadriceps  und  Flexores 
femoris  elektrisch  nicht  erregbar  etc. 

80.  X.     Galv.  d.  Back.     Sapo  merc.  a  4,0  täglich. 

20.  XI.  Infolge  deutlicher  Rückschritte  und  zunehmender  motorischer 
wie  allgemeiner  Schwäche,  als  auch  auftretender  Darmstörungen  und 
Augenschmerzen  wird  die  Mercurialbehandlung  aufgegeben.  Galvanisation, 
Bäder,  Massage,  Gymnastik. 

1.  XII.  Zunahme  der  Muskelkraft (?),  bei  grosser  Anstrengung  zu- 
weilen Spuren  von  Widerstand  gegen  Extension  des  Oberschenkels  und 
Bewegungen  im  Talocruralgelenk.  Allgemeinbefinden  gut.  Stuhl  spontan 
und  normal. 

Als  ich  den  Fat.  zum  ersten  Male  im  Mai  1902  untersuchte,  fand  ich 
eine  totale  und  complete  schlaffe  Faraplegie  der  Beine  mit  völlig 
aufgehobenen  Hautreflexen  und  Sehnenphänomenen.  Die  schlaffen  Muskeln 
sind  zwar  abgemagert,  doch  wird  der  Muskelschwund  zum  Theil  durch  Fett- 
wucherung verdeckt.  Elektrisch  theils  Entartungsreaction,  theils  ganz  er- 
loschene Erregbarkeit;  im  Quadriceps  und  in  den  Unterschenkelmuskeln 
noch  EaR. 

Fat.  vermag  zwar  den  rechten  Extensor  cruris  quadriceps  zuweilen 
etwas  anzuspannen,  doch  ohne  jeden  locomotorischen  Effect. 

Die  Lähmung  erstreckt  sich  auch  auf  einen  grossen  Theil  der  Becken- 
und  Lendenmusculatur,  ist  aber  hier  keine  vollständige. 

Arme  und  Hirnnerven  frei. 

Nervenstämme  nicht  druckschmerzhaft.  Keine  spontanen  Schmerzen. 
Keine  Farästhesien.     Völlig  normale  Sensibilität  für  alle  Reize. 

Harnentleerung  nicht  behindert,  auch  vermag  Fat.  den  Harn  zu  halten, 
nur  kommt  es  vor,  dass,  wenn  er  aufgerichtet  und  dabei  der  Leib 
gedrtlckt  wird,  sich  etwas  Urin  unfreiwillig  entleert. 

Nabel  etwas  nach  rechts  verzogen.  Die  Linea  alba  bildet  einen 
nach    links     leicht     convexen    Bogen.       Linke     Abdominalhälfte 
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stärker  gewölbt  als  rechte.  Entfernung  des  Nabels  von  der 
linken  Spina  anterior  ossis  ilei  beträgt  18  cm,  von  der  rechten 
12  cm.  Abdominalreflex  rechts  deutlich,  links  nur  im  Epi- 
gastrium  angedeutet.  Beim  Husten  zieht  sich  die  rechte  Ab- 
•lominalhälfte  entsprechend  der  Muskelcontraction  ein,  während 
die  linke  sich  halbkugelförmig  aufbläht,  so  dass  der  Abstand 
des  Nabels  von  der  Spina  ant.  ossis  ilei  hier  jetzt  22  cm  beträgt. 

Beim  Versuch  der  Bauchpresse  zieht  sich  der  Nabel  ganz 
nach  rechts  und  oben  und  es  bilden  sich  am  rechten  Rippen- 
bogen querverlaufende  Falten  und  Rinnen,  während  die  1.  Ab- 
dominalhälfte stärker  f^ewölbt  wird  (Fig.  3). 

Im  1.  Rectus  abdominis  lässt  sioli  noch  Entartung sreaction  nach- 
weisen. 


Fig.  :-;. 

Lähmung  der  Bauchmuscuhitur,  nameiiilich  der  linksseitigen.    Einziehung 
der  rechten   und   Aufblähung  der  linken   Bauchhält'te    beim  Versuch  der 

Bauchpressc. 

Mechanisch  lässt  sich  nur  der  rechte  Rectus  abdominis  zur  Coutractiou 
bringen,  aber  der  Obli(i.  desccud.  auch  links. 

Beobachtung  13   (Dystrophia  muscul.  prc^^Mcssiva). 

GL,  28  Jahre  alt.  Seit  8  Jalircu  zuiiehnioud«'  Mu^k<'lsch\\jiche  in  den 
Armen. 

Status  (22.  IV.  1903i:  Bild  der  Dystrophia  niusculoium  progressiva  — 
Typus  facio-scapulohunieialis. 

Beiderseits  Schwund  der  Cucullares  und  Serriiti  mit  charakteristischem 
riOgelf.  Abstehen  der  8cai»ulae  und  Unfähi.Likeit  die  Anne  bis  über  die 
Horizontale  zu  abduciren. 

Pseudohypertrophie  und  Schwjichc  der  Mni.  deltoidei,  Schwund  dcv 
Supinatoren,  theilweiser  der  Pectorale^  etc. 

Atrophie  und  Pseudohypertrophie  dc<  Orhicularis  ori>,  besonders  seiner 
inken  Hälfte  und  der  Oherlii)i>e  etc.     Schwache  auch   im  Orhicul.  oculi. 

Nabellinie    geiade.      iJei    miliarer    Resi»iiat  ion    eifolgen    di«- 
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Zwerchfell-  und  Abdominalbewegungen  in  normaler  Weise. 
Beim  Husten  verschiebt  sich  der  Nabel  nach  links  und  oben. 

Abstand  des  Nabels  von  Spina  ant.  sup.  ossis  ilei  beiderseits 
16  cm,  bei  starker  Anspannung  der  Bauchmusculatur  (Bauch- 
presse) verschiebt  sich  der  Nabel  so  weit  nach  links,  dass  der 
Abstand  links  15,  rechts  20  cm  (Abstand  von^der  Seitenlinie  1.  22, 
rechts  25  cm)  beträgt. 

Bei  starker  Anspannung  der  Bauchpresse  wölbt  sich  die 
ganze  obere  Bauchgegend  kugelartig  vor,  als  ob  die  Eingeweide 
prolabirten.  Bauchumfang  handbreit  oberhalb  des  Nabels  in  der  Ruhe  78, 
bei  Bauchpresse  83  cm  (Fig.  4). 


Fig.  4. 

Kugelartige  Vorwölbung  der  oberen,  besonders  der  rechten  oberen 

Abdominalhälfte   beim  Versuch  der  activen  Bauchpresse  in  einem 

Falle  von  Dystrophia  musculorum  progressiva. 

Aus  der  Bückenlage  kann  sich  Pat.  ohne  Unterstützung  emporbringen; 
es  spannen  sich  dabei  aber  —  wie  es  scheint  —  nur  die  sich  an  das  Os 
pubis  inserirenden  Theile  des  Rectus  und  Obliq.  descend.  an  und  letztere 
links  stärker  als  rechts.  —  Der  Nabel  verzieht  sich  dabei  nach  links 
und  unten. 

Durch  mechanische  Reize  ist  der  Rectus  abdominis  nicht  deutlich  zur 
Contraction  zu  bringen,  dagegen  der  1.  Obliq.  descendens  sehr  deutlich, 
während  von  dem  rechten  nur  einzelne  Bündel  zu  erregen  sind. 

Elektrisch  (faradisch)  reagirt  der  linke  Obliquus  descendens  gut,  auch 
spannen  sich  bei  elektrischer  Reizung  vom  1.  Rectus  abdominis  einzelne 
Bündel   an.    Die   senkrechte  Nabellinie   verzieht  sich  dabei  nach  links  (in 
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ihrem  oberen  Theil)  und  es  bildet  sich  medial wärts  von  derselben  eine  tiefe 
Grube.  Auf  der  rechten  Seite  lassen  sich  nur  einzelne  Bündel  des  Obli- 
quus  und  ein  Muskelbündel  des  Rectus  zur  Contraction  bringen,  aber 
diese  ist  so  partiell,  dass  der  locomotorische  Effect  auf  Nabel  und  Linea 
nlba  ganz  oder  fast  ganz  ausbleibt. 

Dagegen  ist  von  tieferen  Abschnitten  aus  —  oifenbar  in  Folge  des 
Schwundes  des  Obliq.  ext.  auf  der  rechten  Seite  —  hier  der  Transversus 
abdominis  kräftig  zu  erregen,  weit  mehr  als  auf  der  linken  Seite;  das 
Gleiche  gilt  für  den  Obliq.  ascend.  (und  vielleicht  auch  für  die  unteren 
Abschnitte  des  Rectus  abdominis,  da  bei  Reizung  in  dieser  Gegend  der 
Nabel  stark  nach  abwärts  gezogen  wird). 

Bauchreflex  links  lebhaft  und  von  allen  Theilen  des  Abdomens,  rechts 
nur  schwach  vom  Hypogastrium  aus.  Hypochondrienreflex  beiderseits  nicht 
deutlich. 

Beim  Husten  spannt  sich  die  Musculatur  der  unteren  Bauchhälfte 
kräftiger  an  als  die  obere. 


Das  Material,  das  ich  da  zusammengestellt  habe,  ist  nicht  gleich- 
werthig  und  reicht  auch  nicht  zur  Lösung  aller  der  uns  hier  interessi- 
renden  Fragen  aus.  Es  lag  mir  besonders  daran  zu  zeigen,  welche 
Erscheinungen  auftreten  und  in  welcher  Reihenfolge  sie  sich  entwickeln, 
wenn  Krankheitsprocesse  am  oder  im  Rückenmark  in  die  Innervation s- 
sphäre  der  Abdominalmuskeln  und  des  Abdomens  eingreifen. 

Ich  habe  dabei  abgesehen  von  den  diffusen  Processen  (Myelitis, 
Totalcompression  etc.),  die  durch  totale  Leitungsunterbrechung  im 
Marke  sofort  eine  Lähmung  der  unteren  Körperhälfte  einschliesslich 
der  Bauchmusculatur  hervorbringen,  weil  die  durch  diese  verursachten 
Erscheinungen  im  Ganzen  wohlbekannt  sind.  Gewiss  ist  auch  da 
noch  manche  Frage  offen,  noch  manche  Lücke  auszufüllen.  Nament- 
lich bleibt  es  noch  festzustellen  oder  doch  genauer  zu  bestimmen, 
unter  welchen  Verhältnissen  die  supranucleären ,  d.  h.  oberhalb  des 
unteren  Dorsalmarks  sich  entwickelnden  diffusen  Erkrankungen  des 
Rückenmarks  eine  spastische  und  unter  welchen  Verhältnissen  sie 
eine  schlaffe  Lähmung  der  Bauchmusculatur  erzengen;  auch  ist  das 
Verhalten  der  Bauchreflexe  unter  diesen  Bedingungen  noch  genauer  zu 
erforschen.  Ferner  fehlt  es  in  den  vorliegenden  Beobachtungen  noch 
an  einer  Unterscheidung  der  mehr  reflectorisch-au tomatisch  erfolgen- 
den Muskelakte  bei  der  Exspiration  von  den  willkürlichen  (beim  Sich- 
aufrichten,  bei  der  activen  Bauchpresse  etc.).  Es  ist  anzunehmen,  dass 
durch  sorgfältiges  Studium  hier  noch  wichtige  Thatsachen  ermittelt 
werden. 

Die  reiche  Casuistik  Kocher's  enthält  über  diesen  Punkt  zahl- 
reiche Angaben  und  wei-thvolle  Notizen,  aber  sie  bezieht  sich  fast 
ausschliesslich   auf  Verletzungen    und   berücksichtigt    besonders    den 
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kranknngen  oberhalb  des  8.  Dorsalsegmentes  meines  Wissens  nicht 
vorliegen. 

Handelt  es  sich  wie  in  den  in  Beobachtung  4—6  unserer  Casnistik 
mitgetheilten  Fällen  um  Tumoren,  die  sich  im  Umkreis  des  Rücken- 
marks in  der  Hohe  des  8.,  9.  u.  10.  Dorsalsegmentes  entwickeln  und 
von  der  Seite  her  gegen  dasselbe  vordringen,  so  entsteht  ein  recht 
charakteristisches  Erankheitsbild. 

In  der  Regel  bilden  Schmerzen  in  dem  Ausstrahlungsgebiet  der 
genannten  Wurzeln,  also  in  der  Oegend,  die  nach  oben  von  der 
9.  Rippe,  nach  unten  von  der  Seiffer'schen  Nabellinie  begrenzt  wird, 
das  erste  Krankheitszeichen.  Sie  können  Monate  und  Jahre  dem  Ein- 
tritt weiterer  Beschwerden  und  Erscheinungen  vorausgehen.  Aber  es 
darf  nicht  unberücksichtigt  bleiben,  dass  —  wie  wir  aus  einzelnen 
eigenen  und  ebenso  vereinzelten  fremden  Beobachtungen  entnehmen  — 
diese  Schmerzen  auch  lange  Zeit  fehlen  oder  sehr  gering  sein  können 
(vergL  z.  B.  Beobachtung  7). 

Als  ein  weiteres,  wie  es  mir  scheint,  sehr  frühes  Zeichen  kommt 
dann  die  Abschwächung  des  Abdominalreflexes  auf  Seite  des  Krank- 
heitsherdes hinzu  ^).  Wir  werden  nachher  auseinanderzusetzen  haben, 
wie  es  mit  der  Bewerthung  dieses  Symptoms  steht,  ob  ihm  eine 
grosse  diagnostische  Bedeutung  beizumessen  ist  etc.  Bald  betrifft 
diese  Areflexie  (oder  Hjporeflexie)  die  ganze  Abdominalgegend,  bald 
nur  einzelne  Bezirke.  Jedenfalls  kommt  es  vor  —  wie  das  namentlich 
der  Vergleich  von  Beobachtung  4  mit  Beobachtung  5  unserer -Casnistik 
und  der  bekannte  Fall  Dinkler's  lehrt  — ,  dass  nur  der  infraumbilicale 
Bauchreflex  schwindet,  während  der  epigastrische  erhalten  bleibt  Ich 
konmie  auch  auf  diese  Frage  und  besonders  auf  die  Beziehung  der 
genannten  Erscheinung  zur  Localisation  des  Krankheitsprocesses  zu- 
rück. Gleichzeitig  mit  dem  Erloschen  des  epigastrischen  (supraum- 
bilicalen)  Bauchreflexes  pflegt  auch  der  sogenannte  Hypochondrienreflex 
zu  schwinden. 

Diese  Abnahme  der  Reflexerregbarkeit  kann  dem  Eintritt  von 
Parasthesien  in  der  entsprechenden  sensiblen  Sphäre  des  Rumpfes 
vorausgehen,  es  scheint  uns  das  sogar  die  Regel  zu  sein.  —  Bald 
folgen  dann  aber  Parasthesien  und  objectiv  nachweisbare  Empfindungs- 
Störungen  in  der  Abdominalgegend,  und  zwar  in  dem  Innervations- 
gebiet  der  8.— 12.  Dorsalwurzel  oder,  wie  es  wohl  meist  zutrifft,  erst 


1)  Im  Beginn  der  Compression  kommt  vielleicht  auch  eine  Steigerung 
als  vorübergehende  Erscheinung  vor,  wenigstens  scheint  die  2.  Beobachtung  von 
Kausch  dafür  zu  sprechen. 
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in  einem  Theil  dieses  Terrains J)  In  unseren  Fällen  handelte  es  sich 
meistens  um  eine  Abnahme  der  tactilen  Sensibilität  und  um  Hypal- 
gesie,  dann  kann  diese  sich  früher  oder  später  in  eine  totale  (alle 
Reizqualitäten  umfassende)  Anästhesie  verwandeln.  Es  muss  aber  her- 
Torgehoben  werden,  dass  lange  bevor  dieses  Stadium  (das  der  aus- 
gesprochenen Anästhesie  im  Bereich  des  Innervationsgebiets  der  unteren 
Dorsalnerven)  erreicht  wird,  sich  die  durch  die  Leitungsunterbrechung 
im  Marke  bedingten  Reiz-  und  Ausfallserscheinungen  an  den  unteren 
Extremitäten  bemerklich  machen.  Und  zwar  dürfte  es  in  erster  Linie 
von  dem  Sitze  des  Tumors  —  d.  h.  seiner  örtlichen  Beziehung  zu  dem 
Querschnitt  des  Rückenmarks  —  abhängen,  ob  zuerst  homolaterale 
motorische  oder  contralaterale  sensorische  Störungen  auftreten. 

In  2  Fällen  konnten  wir  genau  feststellen,  dass  das  erste  Zeichen 
der  Markcompression  für  die  untere  Körperhälfte  die  Thermhypästhesie 
(Abstumpfung  der  Sensibilität  für  Hitze)  am  andersseitigen  Beine  war. 
Dasselbe  lehrt  eine  ausgezeichnete  Beobachtung  von  Hen sehen  und 
Lennander*-^).  In  anderen  ging  die  Lähmung  des  homolateralen  Beins 
voraus  und  hatte  schon  einen  ziemlich  hohen  Grad  erreicht,  ehe  eine 
Hypästhesie  am  contralateralen  Bein  festzustellen  war.  Auch  dann 
betraf  diese,  wie  in  Beobachtung  8,  häufig  zuerst  den  Temperatur- 
sinn. In  dem  Falle  von  Böttiger  und  Krause  schwanden  schon  am 
Tage  nach  der  Operation  die  Therraoparästhesien  im  contralateralen  Bein. 

Noch  bevor  die  Zeichen  der  Markcompression  in  die  Erscheinung 
treten,  kann  sich  die  Läsion  der  vorderen  Wurzeln  durch  die  Symptome 
der  Bauchmuskellähmung  verrathen. 

Es  ist  freilich  denkbar,  dass  eine  in  diesem  Sinne  gedeutete  Er- 
scheinung, die  Verziehung  des  Nabels  nach  der  gesunden  Seite,  schon 
durch  die  Schädigung  der  entsprechenden  hinteren  Wurzeln  zu  Stande 
kommt.  Die  Areflexie  könnte  eine  Atonie  zur  Folge  haben,  so  dass 
der  Tonus  der  gesunden  Bauchmusculatur  das  Uebergewicht  erlangt. 
Einzelne  Fälle  unserer  Beobachtung,  in  denen  sich  diese  Deviation 
zeigte,  bevor  eine  Lähmung  nachweisbar  war,  deuten  auf  diese  Mög- 
lichkeit. Freilich  kann  am  Abdomen  wie  im  Gesicht  die  Asymmetrie 
der  Entwicklung  einer  nachweisbaren  Parese  als  erstes  Zeichen  der- 
selben vorausgehen.  Wenn  mau  aber  in  Erwägung  zieht,  dass  in 
einem  der  genannten  Fälle  auch  bei  längerer  Beobachtung  eine  Parese 
nicht  eintrat,  so  wird  es  doch  wahrscheinlich,  dass  die  Deviation  des 


1)  Natürlich  könnten  diese,  ebenso  wie  die  Schmerzen,  völlig  fehlen,  wenn 
und  Bolange  der  Druck  nur  die  vorderen  Wurzeln  tritt t. 

2)  Rückenmarkstumor,  mit  Erfolg  exstirpirt.     Mittheil,  au**  den  Grenzgeb. 
d.  Med.  u.  Chir.  Bd.  X.  1902. 
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Nabels  allein  auch  eine  Folge  der  Atonie  sein  kann.  Dass  anderer- 
seits auch  bei  bereits  deutlich  entwickelter  Parese  die  Verziehung 
des  Nabels  fehlen  kann,  lehrt  Beobachtung  5;  besonders  gilt  das 
natürlich  f&r  die  Diplegia  abdominalis.  Motorische  Reizerscheinungen, 
die  auf  die  Compression  der  vorderen  Wurzeln  bezogen  werden  konnten, 
sind  mir  nicht  aufgefallen.  In  einem  Falle  (Beobachtung  5)  kam  es 
nach  Exstirpation  des  die  9.  und  10.  Dorsalwurzel  comprimirenden 
Tumors  in  den  ersten  Tagen  post  operationem  bei  der  leisesten  Be- 
rührung des  Abdomens  zu  Contracturen  der  Bauchmuskeln«  Ich  habe 
diese  Erscheinung  als  meningeales  Beizphänomen  gedeutet,  da  bei  der 
Entfernung  der  Geschwulst  naturgemäss  an  den  Meningen  manipulirt 
(gezerrt,  gedrückt,  angeschnitten)  werden  musste.  „Klonische  und 
tonische  Zuckungen"  in  der  Bauchmusculatur  beschreibt  Senator^) 
in  einem  soeben  veröflfentlichten  Falle  von  Tumor  in  der  Höhe  der 
7. — 9.  Dorsales  und  wirft  dabei  die  Frage  auf,  ob  es  sich  um  eine 
directe  oder  refl.  Reizung  der  entsprechenden  Wurzeln  handele. 

Die  durch  Compression  des  unteren  Dorsalmarks  bezw.  der  vorderen 
Wurzeln  der  hier  entspringenden  Nerven  bedingte  Kern-  und  Wurzel- 
lähmung ist  die  Paralyse  der  Abdominalmusculatur. 

Solange  sie  sich  —  wie  das  besonders  bei  den  Geschwülsten  der 
Fall  ist,  aber  auch  bei  Lues  spinalis,  Caries,  Sclerosis  multiplex  etc. 
vorkommt  —  auf  die  eine  Seite  beschränkt,  sind  die  durch  sie  ver- 
ursachten Functionsstörungen  bezw.  subject.  Beschwerden  keine  er- 
heblichen. Auch  möchte  ich  gleich  hervorheben,  dass  es  unter  diesen 
Verhältnissen  nur  ausnahmsweise  zu  einer  vollkommenen,  die  gesammte 
Abdominalmusculatur  einer  Seite  umfassenden  Lähmung  kommt.  ^) 
Gerade  der  Umstand,  dass  eine  so  grosse  Zahl  von  Wurzeln  (mindestens 
die  7. — 12.,  wahrscheinlich  auch  noch  die  6.  D.  u.  1.  L.)  an  der  Inner- 
vation dieser  Muskeln  theilnimmt,  bringt  es  mit  sich,  dass  umschriebene 
Affectionen  keine  wesentlichen  Ausfallserscheinungen  hervorzurufen 
brauchen. 

Wenn  es  auch  anzunehmen' ist,  dass  die  verschiedenen  Partien 
eines  so  ausgedehnten  Muskels,  wie  es  der  Rectus  abdominis  und  Obliq. 
extemus  ist,  zu  verschiedenen  Nerten  in  Beziehung  stehen,  dass  also 
gewissermassen  eine  segmentale  Gliederung  des  Muskels  vorliegt,  so 
geht  es  doch  aus  den  uns  zu  Gebote  stehenden  Beobachtungen  nicht 

1)  2  Fälle  voo  Rückenmarkssarkom.    Charit^ ADnalen.  Jahrg.  XXVIL 

2)  Dieser  Umstand  erklärt  es  wohl,  dass  in  der  entsprechenden  Literatur 
das  Symptom  der  Baucbmuskellähmung  so  selten  beschrieben  wird.  Freilich  scheint 
es,  als  ob  eine  gründliche  Untersuchung,  die  zur  Feststellung  der  Idchteren  Grade 
von  Parese  und  Atrophie  dringend  erforderlich  ist,  nur  ausnahmsweise  ange- 
stellt sei. 


Abdom.  Symptomencomplex  bei  Erkrankungen  d.  unteren  Dorsalraarks.    357 

hervor,  dass  der  Ausfall  eiuer  bestimmten  Wurzel  oder  ihres  Kern- 
areals zu  der  umschriebenen  Atrophie  eines  Muskelsegmentes  des 
Rectus  bezw.  Obliquus  führte  (wie  ja  auch  die  elektrische  Reizung 
einer  Wurzel  zu  einer  Contraction  aller  Muskeln  führt). 

Kocher  bringt  allerdings  eine  Beobachtung,  die  er  in  diesem 
Sinne  deutet.  Aber  so  wie  der  Fall  von  ihm  referirt  wird,  ist  er 
nicht  klar. 

Kocher  sagt  über  diesen  Punkt  zunächst  Folgendes:  Vom  7.  bis 
1 2.  Intercostalnerven  betrifft  die  motorische  Lähmung  auch  die  Bauch- 
miisculatur,  namentlich  am  Rectus  abdominis  lässt  sich  leicht  die 
Segment  weise  Lähmung  erkennen,  indem  sich  der  obere  Theil  noch 
jzanz  gut  contrahirt,  während  der  nntere  bewegungslos  ist.  Wir  haben 
gegenwärtig  einen  Patienten  mit  Wirbelfractur  und  Lähmung  bis  und 
mit  dem  11.  Intercostalnerven  in  Behandlung,  bei  welchem  der  untere 
Theil  des  Rectus  bis  nahe  zum  Nabel  gar  nicht,  der  oberhalb  gelegene 
sich  gut  contrahirt.  Vergleiche  auch  —  so  sagt  Kocher  weiter  — 
Fall  Cereghetti.  Es  ist  dies  der  Fall  62  seiner  Casuistik,  in  welchem 
t'ine  Totalluxationsfractur  des  11.  gegen  den  12.  Dorsalwirbel  mit 
Qiierläsion  des  Markes  im  Bereich  des  1.  Lumbaisegmentes  und  Mit- 
läsion  der  12.  Dorsalnerven  durch  das  stehengebliebene  Fragment  des 
11.  Dorsalwirbels  bestand. 

Ich  gebe  den  Fall  hier  im  Auszug  wieder:  L.  C.  37  Jahre,  aufgeii. 
am  11.  Dec.  1891. 

Ist  am  3.  Aug.  rückwärts  von  Mauer  gefallen.  Bewusstlos.  Lähmung 
<ler  Beine  nach  3  Tagen  bemerkt.  Anästhesie  soll  erst  nach  3  Wochen 
eingetreten  sein.  Retentio  urinae.  4  Wochen  später  Enuresis,  ohne 
'lass  er  den  Abgang  des  Urins  gefühlt  hätte.  Incont.  alvi.  Zuckungen 
in  den  Beinen. 

Status  vom  11.  Dec:  Totale  Lähmung  der  Beine.  Aniisthesie  bis 
fingerbreit  unter  den  Nabel.  Oberhalb  ist  der  Reflex  lebhaft,  unter- 
halb fehlt  er.  Reflexe  an  den  Beinen  aufgehoben.  After  geschlossen 
contrahirt  sich  beim  Einführen.  !(>.  Dec.  Pat.  kann  aufsitzen.  Die 
Bauchmuskeln  werden  kräftig  contrahirt.  Blas*^  ans(lrücki)ar.  Decubitus. 
Zystitis. 

21.  I.  Sensibilitätsgrenze  gelit  1.5  cm  unter  dem  Nabel  dur(;li, 
hinten  durch  den  Dornfortsatz  des  1.  Lenden \vir])e]s:  vorn  9  cm  über 
Symphyse.     Sämmtliche  Reflexe  f»'hlen  im  Gebiete  der  gelähmten  Seite. 

Am  6.  IL  Trepanation  di'V  \Virl)e]säule  und  Ausmeisseluiig  der 
Bogen  des  11.  Dorsal-  bis   1.  Lendenwirbels.     Ohne  Erfolg. 

17.  IL  Sensibil.  und  Motil.  unverändert.  Oedem  der  U.-E.  2n.  II. 
\  ollständige  Anurie.     Abdomen  uespannt.     21.  II.  Exitus. 

Section:  „In  der  Gegend  des    12.  Brustwirbels  eine  Knickung.     An 
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der  Stelle  der  Knickung  ein  prominirender  Wulst  Der  1.  Lendenwirbel- 
dorn ragt  stark  vor.  Die  Bogen  der  beiden  untersten  Brustwirbel 
sind  durch  Operation  entfernt,  die  Proc.  articulares  des  12.  Brust- 
wirbels liegen  frei  zu  Tage.  Auf  der  intacten  Dura  Granulations- 
gewebe fest  anhaftend.  Dura  wird  aufgeschnitten,  ^/j  cm  oberhalb 
der  Prominenz  ist  das  Rückenmark  in  einen  dünnen  fibrösen  Strang 
verwandelt  von  1  cm  Länge.  Dura  da  sehr  stark  verwachsen.  Nach 
oben  schliesst  sich  ein  1  cm  langes  Stück  Mark  von  weicher  Consi- 
stenz  an.     Nach    abwärts    ein    ähnliches    Stück    von  7 — 8  mm   Länge. 

11.  und  12.  Brustnerv  sind  in  dieser  Verwachsung  der  Dura  mit 
eingewachsen." 

Wie  man  aus  dieser  Mittheilung  ersieht,  giebt  die  Kranken- 
geschichte nur  Aufschlnss  über  die  Beziehung  des  Bauchreflexes  zu 
den  verschiedenen  Segmenten  des  unteren  Dorsalmarks,  während 
bezüglich  der  Bauchmusculatur  ausdrücklich  hervorgehoben  wird: 
„Die  Bauchmuskeln  werden  kräftig  contrahirt".  In  seiner  Epikrise 
führt  K.  aus.  dass  die  Nabelregion  vom  lU.  Dorsalnerven  versorgt,  wird. 
dass  die  Bauchretlexe  unterhalb  des  Nabels  im  Bereich  des  Abgangs 
des  11.  und  12.  Bnistuerveu  liegen,  und  sagt  weiter:  „ebenso  die  Muskeln, 
von  denen  der  Reetus  abdominis  über  dem  Nabel  reagirt,  unter  dem 
Nabel  nicht". 

Das  ist  also  eine  nicht  zutreffende  Schlussfolgerung,  eine  Identi- 
ficirung  des  Verhaltens  der  Bauchreflexe  mit  dem  der  Muskelthätigkeit.  — 

Wir  besitzen  also  koiue  Beobachtung,  die  erkennen  Hesse,  dass 
eine  umschriebene  Erkrankung  des  Kerngraus  oder  der  vorderen  Wurzeln 
des  unterou  Dorsaluiarks  zu  einer  sich  auf  ein  Muskelsegment  des 
Kectus  oder  Oblicjuus  beschränkenden  Atrophie  führt.  Auch  zeigte  die 
elektrisch«'  K«^iznug  des  8.  Dorsalis,  dass  sich  dabei  nicht  ein  Muskel- 
a])schnitt,  sondern  der  ganze  Muskel  contrahirt.  Eine  derartige  Par- 
cellirung  dieser  Muske'ln  habe  ich  nur  bei  der  progressiven  Muskel- 
atropliie  und  zwar  besonders  in  einem  Falle  von  Dystrophie  (Beobach- 
tung 13)  und  nenerdinus  auch  einmal  bei  einem  an  Poliomyelitis  an- 
terior acuta  leidenden  Kinde,  l)ei  dem  es  sich  aber  um  eine  unvoll- 
koniuiene  und  iniLrleieliniiissiLTe  Hestitution  gehandelt  haben  mag.  fest- 
stellen  kiuinen.  -  - 

Aneli  Kauseb  iL  e.)  nuiclit  einlege  Angaben,  die  auf  eine  derartige 
seüiueniale  (iliedcriiii^  hinzudeuten  scheinen.  „Der  Leib  ist  mässisj 
ge])l;iht,  ))esüiiders  die  Partie  unterhali)  des  Nabels,  die  sich  deutlich 
von  der  oberrii  Hallte  absetzt. "  (ileich  darauf  heisst  es  aber:  -Bei 
dem  \^M•sueh  sieli  ohne  Hülfe  der  Hände  aufzurichten,  werden  die 
])eiden  Mnscidi  r(M'(i  deiitli<-li  etwas  ani^es]»auut,  die  obere  Hälfte  nicht, 
mehr  ;ds  di»'   iinterf-   rte. 
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Später,  nachdem  es  zur  Zerreissung  des  Rückenmarks  in  der  Höhe 
des  9.  und  10.  Dorsalsegments  gekommen  war,  ist  von  der  Motilität 
der  Bauchmuskeln  nicht  mehr  die  Rede,  wohl  aber  wird  das  Verhalten 
der  Bauchreflexe  mehrfach  geschildert. 

In  einem  der  yon  mir  beobachteten  Fälle  (Beobachtung  9)  heisst  es : 
^Oberer  Theil  des  Rectus  abdominis  atonisch  und  mechanisch  nicht 
erregbar,  während  im  unteren,  der  dem  tastenden  Finger  einen  Wider- 
stand entgegensetzt,  die  mechanische  Erregbarkeit  erhalten  ist.  Die 
elektrische  Errregbarkeit  nicht  grob  gestört."  Auch  aus  dieser  Schilde- 
rung lässt  sich  eine  segmentweise  Lähmung  des  Rectus  nicht  bestimmt 
entnehmen. 

Im  Uebrigen  lehren  unsere  Erfahrungen,  dass  sich  bei  den  Er- 
krankungen des  genannten  üebietes  eine  Schwäche  in  der  Abdominal- 
musculatur  der  afficirten  Seite  geltend  macht,  die  einen  diffuseu 
Charakter  hat  oder  wenigstens  nach  dem  gegenwärtigen  Stande 
unserer  Kenntnisse  und  den  uns  zu  Gebote  stehenden  Untersuchuugs- 
methoden  gemeiniglich  nicht  als  eine  elective,  d.  h.  nur  diesen  oder 
jenen  Bauchmuskel  herausgreifende,  gedeutet  werden  kann. 

Wir  haben  diese  abdominale  Motilitätsstörung  nur  ausnahmsweise 
bei  der  blossen  Betrachtung  des  Abdomens  erkannt.  In  der  Regel 
bedurfte  es  besonderer  Leistungen  des  Patienten,  um  die  Parese  her- 
Tortreten  zu  lassen,  und  zwar  haben  wir  folgende  gesondert  geprüft: 
1.  die  forcirten  Exspirationsakte  beim  Husten,  Schreien  (Pat.  wird  auf- 
gefordert, laut  „Ha'*!  „Ho*'I  zu  rufen),  Lachen;  2.  die  active  Bauchpresse 
3.  die  Erhebung  des  Rumpfes  aus  der  horizontalen  in  die  sitzende 
Stellung  ohne  Zuhülfenahme  der  Hände. 

Die  Lähmung  trat  nicht  in  allen  Fällen  in  ganz  gleicher  Weise 
bei  diesen  verschiedenen  Akten  hervor,  sondern  war  bald  bei  dem 
einen,  bald  bei  dem  anderen  deutlicher.  Auch  war  das  Bild  der 
Functionsstörung  nicht  immer  dasselbe  hei  diesen  verschiedenen  Mani- 
pulationen. 

Regelmässig  oder  fast  regelmässig  zeigte  sich  bei  den  forcirten 
kurzen  Exspirationsakten  die  Ersciieinung,  dass  sicli  der  Nabel  nach 
der  gesunden  Seite  und  oft  dabei  nach  oben  verzog,  so  dass  der  Ai)- 
stand  des  Nabels  von  der  Seitenlinie  und  der  Spina  anterior  superior 
ossisilei wesentlich, selbst  bis  ca.  10cm  zunahm^) (vgl. die  Zahleuaugaben  in 


1)  In  der  Norm  entspricht  der  Nahel  und  die  Linea  alba  der  Mediunlini»', 
doch  fand  ich  leichte  Asymmetrie,  Verz'u'hungen  von  (),.')— 1  cm  zuweilen  au(  h 
bei  Gesunden.  Bald  war  die  Verziehung  eine  andauern<le,  bald  nur  hei  exspirat. 
Akten.  Naturlich  können  Abdominaltumorcu  und  dergl.  wesentlichere  Asym- 
metrien  bedingen;  aber  ich  habe  sie  (l:ii)ei  auch  vermisst. 
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den  Krankengeschichten  Beobachtung  6,  8,  12,  13,  auch  Beobachtung 
1  und  3  sind  in  dieser  Hinsicht  lehrreich). 

Dabei  traten*  auf  der  gesunden  Seite  die  Contouren  der  sich  con- 
trahirenden  Muskeln,  besonders  des  Obliq.  ext.  abdominis  und  des  Beet, 
abd.  hervor,  während  die  Abdominalwand  auf  der  kranken  Seite  sich 
wie  ein  geblähtes  Segel  vorwölbte  und  dem  tastenden  Finger  keinen 
activen  Widerstand  bot. 

Bei  der  Bauchpresse  war  die  Vorwölbung  der  gesunden  Seite 
bald  weniger,  bald  stärker  ausgesprochen ;  die  Verziehung  des  Nabels 
und  der  Linea  alba  nach  der  gesunden  Seite  trat  hierbei  meist  be- 
sonders deutlich  zu  Tage,  und  zwar  wurde  der  erstere  bald  nach  oben- 
aussen,  bald  gerade  nach  aussen  gezogen,  und  es  bildeten  sich  stärkere 
Querfalten  auf  der  Abdominalhälfte  der  gesunden  Seite  (vergl.  z.  B. 
Figur  3). 

Das  Aufrichten  aus  der  Rückenlage  zeigte  sich  nur  bei  den  höheren 
Graden  der  unilateralen  Bauchmuskellähmung,  dagegen  schon  bei  den 
leichteren  bilateralen  erschwert  oder  aufgehoben. 

Die  Inspection  des  Abdomens  ergab  sehr  wechselnde  Bilder  in  den 
verschiedenen  Fällen,  die  sich  einer  einheitlichen  Schilderung  entziehen. 
Am  deutlichsten  war  die  unilaterale  Parese  des  Abdomens  dabei 
und  bei  der  Betastung  zu  erkennen,  die  auf  der  gesunden  Seite  den 
Widerstand  der  festcontrahirten  Muskeln  feststellte,  welcher  auf  der 
kranken  fehlte. 

Die  Lähmung  war  unter  den  geschilderten  Verhältnissen  meist 
eine  degenerative,  doch  Hessen  sich  die  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  gewöhnlich  erst  in  den  vorgeschrittenen  Stadien  der- 
selben feststellen.^)  Bald  Hess  sich  nur  eine  quantitative  Abnahme, 
bald  eine  partielle  EaR  nachweisen  (vgl.  unsere  Casuistik).  Ob  der 
Abnahme  der  elektrischen  Erregbarkeit  auch  eine  Steigerung  —  ent- 
sprechend dem  ersten  Stadium  der  Compression  —  vorausgehen  kann, 
muss  ich  dahingestellt  sein  lassen,  doch  bot  einer  meiner  Fälle  ein 
auf  diese  Möglichkeit  hinweisendes  Verhalten. 

Oft  genug  war  die  elektrische  Untersuchung  durch  die  reiche  Ent- 
wicklung des  Panniculus  adiposus  erschwert,  so  dass  auf  beiden  Seiten 
starke  Ströme  erforderlich  waren,  um  eine  Muskelzuckung  auszulösen, 
und  unter  diesen  Verhältnissen  ist  die  Beurtheilung  einer  quantitativen 
Abnahme  der  Erregbarkeit    eine   recht   unsichere,   um   so    unsicherer, 


1)  Es  ist  aufiallend,  wie  gering  die  Zahl  der  Fälle  ist,  in  denen  eine  elektrische 
Untersuchung  der  Bauchmuskeln  von  den  Autoren  ausgeführt  worden  ist,  und 
selbst  in  den  wenigen  Fällen  sind  nicht  immer  richtige  Schlösse  aus  dem  Ver- 
halten gezogen  worden. 
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als  nach  den  Untersuchungen  Schöpplen'berg's  geringe  quantitative 
Unterschiede  in  der  Erregbarkeit  der  Bauchmuskeln  beider  Seiten 
schon  in  der  Norm  vorkommen.  (Im  Obliquus  fand  er  sogar  einmal 
einen  Unterschied  von  12  mm  RA  und  2,5  mm  M.-A). 

Auch  die  Prüfung  der  mechanischen  Erregbarkeit,  die  bisher 
an  der  Bauchmusculatur  ganz  vernachlässigt  worden  ist,  hat  mir  unter 
diesen  Verhältnissen  zuweilen  gute  Dienste  geleistet.  Bei  gesunden 
Individuen  erhält  man  beim  Percutiren  der  Bauchmuskeln  und  beson- 
ders ihrer  Rippenansätze  deutliche  Zuckungen  in  den  direct  getroffenen 
Muskelbündeln  oder  im  ganzen  Muskel.  Die  Steigerung  und  Abnahme 
der  Erregbarkeit  folgt  den  auch  für  andere  Muskeln  geltenden  Gesetzen. 
Bei  der  Atrophie  resp.  degenerativen  Lähmung  der  Bauchmuskeln  fand 
ich  diese  Erregbarkeit  auf  der  betroffenen  Seite  herabgesetzt  bezw. 
aufgehoben,  oder  die  Zuckung  verlief  träge;  letzteres  konnte  ich  aber 
nur  in  vereinzelten  Fällen  wahrnehmen. 

Eine  lebhafte  Steigerung  der  mechanischen  Erregbarkeit  fand  ich 
nicht  selten  bei  Neurasthenie,  bei  Erschöpfungs-  und  Intoxications- 
zuständen  (besonders  Alkoholisraus). 

Den  Uebergang  der  herai lateralen  Paralyse  der  Bauchmuskeln 
in  die  bilaterale  habe  ich  namentlich  in  einigen  Fällen  von  Tumor 
medullae  spinalis  verfolgen  können.  In  meinen  Beobachtungen  spielte 
sich  der  ganze  Vorgang  so  ab,  dass  aus  dem  unilateralen  Intercostal- 
sehmerz  zunächst  ein  Gürtelschmerz  wurde.  Gleichzeitig  damit  ging  die 
Anästhesie  und  die  Aretlexie  auf  die  andere  Seite  über,  d.  h.  der 
Bauchreflex,  der  zunächst  nur  auf  der  primär  ergriffenen  Seite  fehlte, 
war  nun  beiderseits  nicht  mehr  auszulösen.  Bald  darauf  war  die 
Deviation  des  Nabels  nicht  mehr  zu  constatiren  oder  wurde  weniger 
deutlich,  das  Abdomen  wurde  jetzt  aufgetrieben,  die  Abdominal  wand 
zeigte  keine  musculären  Bewerbungen  mehr,  es  entwickelte  sich  ein 
Meteorismus,  der  mehr  und  mehr  zunahm.  Zweifellos  würden  sich  in 
diesem  Stadium  auch  die  Veränderungen  der  elektrisclien  Erregbarkeit 
auf  beiden  Seiten  nachweisen  lasseu,  doch  habe  ich  zur  Zeit  des  Ein- 
tritts der  bilateralen  Lähmung  eine  eutsprecheude  Uutersuelinng  nur 
dem  elektrischen  Strom  nur  in  einem  Falle  ausführen  können. 

Die  starke  Auftreibung  des  Abdomens  wird  als  Symptom  der 
doppelseitigen  Bauchmuskellähmung  auch  von  anderen  Autoren  —  ich 
verweise  besonders  auf  Koch  er 's  Casuistik  —  geschildert.  Es  liegt 
ja  auch  auf  der  Hand,  dass  die  schlaffe  Lälimung  der  Abdominalmnskf'hi, 
welche  sich  bei  den  Erkrankungen  des  unteren  Dorsalmarks  entwi«;k»'lt. 
dahin  führen  muss,  dass  die  vordere  Bauch  wand  von  den  Bjiuehriu- 
gevveiden  gedehnt  und  ausgebuchtet  wird,  wie  das  schon  von  Duchenne 
(s.  0.)  genau    beschrieben    worden    ist.      Aber    ich   hal)e   doeh    aus    drn 
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eigenen  Beobachtungen  und  aus  der  fremden  Casuistik  den  Eindnick 
gewonnen,  dass  noch  ein  weiteres  Moment  hinzukommt:  die  Erschlaffung 
und  Blähung  des  Tractus  gastrointestinalis. 

Man  könnte  diese  zunächst  als  eine  mit  der  Leitungsunterbrechung 
im  Mark  verknüpfte  Folge  der  Stuhlverhaltung  ansehen.  Die  Obsti- 
l)ation  allein  erklärt  jedoch  das  Phänomen  nicht  genügend,  umso  weniger, 
als  in  unseren  Fällen  der  Meteorismus  auch  nach  der  künstlich  herbei- 
geführten Entleerung  des  Darmes  fortbestand. 

Es  scheint  mir  vielmehr  die  Lähmung  der  glatten  Musculatnr 
des  Magens  und  Darms  dabei  eine  wesentliche  Rolle  zu  spielen,  und  man 
müsste  annehmen,  dass  sie  erst  eintritt  resp.  eine  vollkommene  wird, 
wenn  die  entsprechenden  Rückenmarksbezirke  bilateral  erkrankt  sind. 

Es  liegt  eine  sehr  interessante  Mittheilung  von  Rausch')  vor.  In 
einem  P^all  von  totaler  Leitungsuuterbrechung  im  Rückenmark  in  der 
Höhe  dej^  9.  Dorsalsegments  fand  sich  Folgendes:  „Der  Leib  ist  stark 
ir^spannt,  tympanitiseh.  Nach  Eröü'nung  des  Peritoneums  liegt,  das 
o'anze  Abdomen  einnehmend,  ein  prall  gespanntes  cystisches  Gebilde 
vor.  welches  vom  Kippenbogen  bis  zur  Symphyse  und  bis  ins  kleine 
Becken  reicht.  Es  ist  der  enorm  dilatirte  Magen."  Einen  ähnlichen 
Befund  erhob  er  in  einem  2.  Falle,  in  welchem  die  Markerkrankunij 
vorwiegend  das  S.   Dorsalsegment  betraf. 

Ueher  die  Beziehung  dieser  Erscheinung  zu  dem  spinalen  Krank- 
lipitsprocess  spricht  sich  Kau  seh  allerdings  mit  grosser  Reserve  aus.  Er 
meint,  die  Musculatnr  des  Darmtractus  werde,  abgesehen  von  den  io 
in  der  Darmwaud  l)efiu(Uichen  Centren,  nur  durch  den  Vagus  und  Sym- 
pathicus  heeintlusst,  nicht  durch  das  Rückenmark.  Nach  schweren 
A'erletzungen  der  Wirbelsäule  und  des  Rückenmarks  käme  es  zwar  niebt 
so  selten  zu  ileusartigen  Erscheinungen  (Henle,  Stolper  u.  A.\  aber 
sie  seien  stets  vorübergellender  Natur  etc.  Trotzdem  solle  nicht  ge- 
Iniifnet  werden,  dass  bei  Rückenujarksatiectionen  ein  verminderter 
Tonus  des  Darms  und  vielleicht  auch  des  Magens  bestehe.  Er  kommt 
scliliesslieli  zu  dem  l\*esuine.  dass  das  Hückenmarksleiden  bei  der  Ent- 
steliuni:  (lieser  Kktasi(»  eine  Holle  spiele,  ohne  dass  er  die  Frage  der 
LiH';ili>;ition   weiter  aufrollt. 

I)ass  je(h)ch  die  Magi-ndarniinnervation  unter  Herrschaft  des  Rückeu- 
niarks  steht,  ist  hesonMers  nach  den  neueren  Forschungen,  welche  sich 
auf  den  sjiinaleu  Urs})ruüg  des  Svin]»athicus  beziehen,  nicht  zu  be- 
/.writeln.  und  so  lial  llead  für  d'Ui  Mairen  das  t).— 9.,  für  den  Düdu- 
flarui   (las    jo,   I )orsaIs«'Lrnieiit  in   Ansj)rucli  genommen. 

li  Tebcr  .Mai:<-ii.kt:i>;e  !..•!  Kiickcnniarksl-isionen.  Mittheilgn,  aus  deiiGrtn^- 
L'^'-irtf-M  etc.  ]\i].  VII     r.t"l. 
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Es  wäre  danach  anzunehmen,  dass  die  diffusen  Erkrankungen 
des  unteren,  resp.  mittleren  bis  unteren  Dorsalmarks  zu  einer  Paralyse  der 
Magendarmmusculatur  und  damit  zu  einem  mehr  oder  weniger  erheb- 
lichen Meteorismus  führen  können.  Indess  ist  diese  Frage  noch  lange 
nicht  spruchreif,  um  so  weniger,  als  die  enorme  Dilatation  des  Magens 
vor  Kurzem  auch  in  einem  Falle  constatirt  wurde,  in  welchem  der 
Tumor  seinen  Sitz  in  der  Höhe  des  6.  Cervical-  bis  1.  Dorsalsegmentes 
hatte  (E.  Meyer 0). 

Die  Erscheinung  kann  also  jedenfalls  einstweilen  nicht  im  locali- 
satorischen  Sinne  verwerthet  werden. 

Wir  haben  aber  überhaupt  die  Aufgabe,  alle  die  von  uns  ange- 
führten Symptome  nun  noch  auf  ihren  diagnostischen  und  speciell 
ihren  localdiagnostischen  Werth  genau  zu  prüfen. 

Am  wenigsten  bestritten  ist  die  diagnostische  und  localdiagnostische 
Bedeutung  der  Bauchmuskellähmung.  Allerdings  gilt  das  nur  für  die 
degenerative,  d.  h.  mit  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit 
verknüpfte  Form,  da  die  einfache  (oder  spastische)  Paralyse  der  Ab- 
dominalmuskelu  auch  durch  die  supranuclären  ditfuseu  Erkrankungen 
des  Rückenmarks  bedingt  und  die  halbseitige  wenigstens  als  passagere 
Störung  bei  den  acuten,  besonders  traumatischen  Halbseitenläsiouen  der 
oberhalb  des  unteren  Dorsahuarks  gelegenen  Rückenmarksetagen  auf- 
treten kann. 

Entwickelt  sich  diese  Parese  jedoch  allmählich  und  zunächst  uni- 
lateral, bevor  noch  schwere  Lähmungserscheinungen  an  den  Beinen 
aufgetreten  sind,  so  dürfen  wir  sie  auf  einen  Process  in  den  Ursprungs- 
segmenten und  Wurzeln  der  Bauchmusculatur  beziehen.  Und  sicher 
gilt  das  für  die  mit  ausgesprochenen  Veräudernngeu  der  elektrischen 
Erregbarkeit  verknüpfte  Abdominalnniskeilähniung.  Geringe  DiÜerenzen 
in  dem  Verhalten  der  Muskeln  gt^geu  den  elektrischen  Strom  kommen 
aber  auch,  wie  schon  hervorgehol)eu,  in  der  Norm  vor  (Schr)pplen- 
berg,  eigene  Beobachtung)  und  dürfen  d<\shalb  nielit  verw»'rthet  werden: 
auch  kann  die  reiche  Entwiekliin<x  des  Pannieul.  adijiosus  die  l*rüi'iuig 
sehr  erschweren  (vgl.  Beobaehtung   1). 

Ist  an  dem  localdiagnostischen  Werth  derdeir^'nerativm  Abdomiiüil- 
rauskellähmung  nicht  zu  zweifeln,  so  scheint  doch  das  (Tebiet,  dessen 
Läsion  dieses  Syra])tom  verursaclifu  kann,  ein  reeht  ansgedtdmtes  zu  sein, 
da  die  Bauchmusculatur  von  den  5  bis  (>  unteren  Dorsalwurzeln  und 
vielleicht  auch  noch  von  der  1.  Luini)alis  iunervirt  wird. 

Es  würde  ja  nun  innner  noeli  eine  weitere  SpfH.'ificirun<4  in<"»glieh 


l!  Zur  Kenntnis??  der  Hiick-enmaik-tuiiiorcn.  /tschr.  t.  Nervenhrilk.  VA.  XXII. 
S.  232. 
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sein,  wenn  die  verschieden  Bauchmuskeln  von  verschiedenen  Nerven, 
oder  wenn  auch  nur  die  verschiedenen  Abschnitte  eines  Muskels,  z.  B. 
des  Rectus  abdominis,  von  verschiedenen  Wurzeln  inuervirt  würden.  Ich 
habe  aber,  wie  oben  auseinandergesetzt,  weder  aus  meinen  eigenen 
noch  aus  fremden  Beobachtungen  den  Eindruck  gewonnen,  dass  es 
unter  pathologischen  Verhältnissen  (wenn  wir  von  der  Dystrophia 
muscul.  progr,  absehen)  zu  einer  segmentären  Atrophie  kommt  und 
dass  aus  dieser  ein  bestimmter  Rückschluss  auf  eine  speciell  ergriffene 
Wurzel  gemacht  werden  konnte.  Soweit  ich  sehe,  führt  die  Läsion 
der  unteren  Dorsalwurzeln  zu  einer  diffusen  Atrophie  der  Bauchmuskelu 
und  diese  gestattet  keine  detaillirte  Localisation.  Allerdings  habe  ich 
sie  fast  ausschliesslich  bei  den  Affectionen  des  8. — 11.  Dorsalsegments 
zu  Stande  kommen  sehen,  und  es  bleibt  künftigen  Untersuchungen 
vorbehalten,  festzustellen,  ob  auch  der  Ausfall  der  6.  und  7.,  sowie 
der  12.  D.  und  1.  L.  schon  eine  merkliche  Paralyse  an  der  Abdominal- 
mnsculatur  hervorzubringen  vermag. 

Bezüglich  der  Abdomin  alreflexe  sind  die  diagnostischen  Schlüsse 
mit  noch  grösserer  Vorsicht  zu  ziehen.  Zunächst  ist  hier  mit  der 
immer  noch  nicht  genügend  gewürdigten  Thatsache  zu  rechnen,  dass 
der  Bauchreflex  bei  ganz  gesunden  Individuen  fehlen  kann.  Es  sind 
nicht  nur  die  Frauen  mit  schlatieu  Bauchdecken,  sondern  es  sind  auch 
gesunde  kräftige  Männer,  die  diesen  Reflex  nicht  so  selten  vermissen 
lassen,  v.  Strümpell  konnte  ihn  bei  13  Proc.  seiner  gesunden  Indi- 
viduen niclit  auslösen,  nach  meinen  Untersuchungen  ist  der  Procent- 
satz ein  noch  etwas  höherer  (15 — 20  Proc). 

GeigeU)  will  ihn  bei  liH)  weiblichen  Individuen  in  92  Fällen 
gefunden  haben,  Schön  bor  n  bei  Männern  in  98  Proc. 

Dinkler'^)  nimmt  nur  Frauen  mit  schlaffen  Bauchdecken  —  bei 
denen  durch  die  Diastase  der  geraden  Bauchmuskeln  und  die  damit 
einhergehende  seitliche  Versrhiobuug  der  Bauchmusculatur  die  Reflex- 
zuckung  verdeckt  wird  —  und  corpulente  Individuen  beiderlei  Ge- 
schlechts aus,  ..bei  <leucn  hiiulig  die  Bauchreflexe  zu  fehlen  scheinen". 
Die  Bauchreflexe  sclivvanken  zwar,  wie  er  weiter  ausführt,  individuell 
b»'t  rächt  lieh,  werden  aber,  al)gesehen  von  den  genannten  Ausnahmen, 
wolil  hei  Gesunden  nie  gänzlich  vermisst.  Häufig  könne  man  aber 
einen  Wechsel  in  der  Intensität  bei  demselben  Individuum  beobachten 
(Ahiiahnie  (liirch  wie<hM-h()lte  Heizung  und  in  Kälte,  Steigerung  im 
Fieber,  bei  j)sych.  Kn-t^crung  etc.^. 

1)  Dfiilsclie  med.  Wocli.'ii-chr.     Nr.  S.     Wy2. 
2    Dent-clu'  ZeitM-hr.  f.  NtTvciiIieilk.     IL     l^'.rj. 
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Demgegenüber  habe  ich  den  Bauchreflex  auch  bei  gesunden,  kräf- 
tigen, nicht  corpulenten  Männern  nicht  so  selten  ganz  vermisst  oder  auf 
ein  Minimum  abgeschwächt  gefunden.  Ferner  konnte  ich  ihn  bei  Ge- 
sunden bald  an  allen  Stellen  des  Abdomens,  bald  nur  von  der  epi- 
gastrischen (supraumbilicalen)  oder  auch  nur  von  der  infraumbilicalen 
Gegend  aus  erzielen. 

Das  doppelseitige  Fehlen  des  Bauchreflexes  kann  also  nur  dann 
als  ein  pathologisches  Phänomen  betrachtet  werden,  wenn  dieser  Reflex 
unter  der  Beobachtung,  im  Laufe  eines  Leidens  schwindet. 

Nun  liegen  ja  die  Verhältnisse  für  die  Beurtheilung  etwas  gün- 
stiger dadurch,  dass  es  sich  in  der  Regel  zunächst  um  ein  einseitiges 
Schwinden,  bezw,  um  eine  Hyporeflexie  auf  der  einen  Seite  handelt. 
Es  ist  also  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  auch  bei  gesunden  Personen 
Differenzen  in  dem  Verhalten  der  Reflexerregbarkeit  der  beiden  Bauch- 
hiilften  vorkommen.  Ich  kann  sie  nach  meinen  zählreichen  Erfah- 
rungen dahin  beantworten,  dass  wohl  zuweilen  geringe,  aber  keine 
erheblichen  Difi'erenzen  vorkommen.  Mau  wird  also  auch  erst  auf  die 
letzteren  Gewicht  legen  können. 

Natürlich  können  Operationsnarben  und  anderweitige  Verletzungen 
sowie  intraabdominale  Erkrankungen  das  Verhalten  raodificiren.  Aber 
es  giebt,  wie  ich  gesehen  habe,  noch  anderweitige  Bedingungen,  welche 
die  Reflexerregbarkeit  am  Abdomen  beeinflussen  und  einen  Theil  der 
Erscheinungen  hervorbringen  können,  wie  wir  sie  in  der  Regel  bei 
den  Erkrankungen  des  unteren  Dorsalmarkes  beobachten. 

Einmal  kann  die  echte  Lumboabdominalneuralgie  mit  einer 
homolateralen  Hyporeflexie  verknüpft  sein. 

Dann  aber  sah  ich  auch  einen  Fall  von  visceraler  Neuralgie, 
bei  welchem  auf  der  Höhe  des  Leidens  diese  Erscheinung  in  aus- 
geprägtester Weise  hervortrat. 

Ich   will  ihn  hier  in  Kürze  mittheilen. 

neobachtuiiLr   14. 

H.  S.,  19jähri<,'er  Gymnasiast.  Wurde  schon  in  friihoicn  Jaliron 
Otter  wegen  nervöser  Darniheschwerdoii  von  mir  hchaudolt,  die  auf  i)sych()- 
tlierapoutischem  Wo^^e  meist  schnell  ticheilt  wurden.  Anfang  März  190-» 
erkrankt  er  wieder  mit  gastri^elion  Symi»t(mii'n  iiml  Sehnn'jv.en  in  drr 
rechten  Hypochondrien.tregend:  langsame  I>e>>eruiig. 

Am  2.  IV.  nach  Biergemiss;  Krhreehen,  Schmerzen  im  Leil)  und  im 
recliten  Hyi)Ochondrium,  liartnäekiLre  Ver-topfunu  und  vorübcrirclimd  L<  her- 
srliwellunj;. 

Bei  der  von  mir  am  5.  IV.  Nor^Tnommcnen  Unter-uehunu'  tindc  ich 
schmerzhafte  Druckpunkte  im  Gebiet  der  recliten  unteren  l)or>alnervcn. 
He-onders    auffällig    ist    al>ei'    das  Vi-rbaltm    de^   Bauchretlt^xes.    der    link- 
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sehr  deutlich  und  mit  Verziehung  des  Nabels  nach  links  erfolgt,  während 
er  rechts  weit  schwächer  ausfällt.  Ferner  ist  nach  den  Angaben  des  Pat 
die  Empfindung  für  Nadelstiche  in  der  rechten  Abdominalgegend  geucn 
links  herabgesetzt. 

Der  Anfall  dauert  einige  Wochen,  es  kommt  vorübergehend  zur  Ent- 
leerung bandartiger  Kothmassen,  als  ob  eine  spastische  Darmverenge ninj? 
vorliege;  dann  erfolgt  fast  unmittelbare  Heilung  nach  einem  Klysma 
von  Asa  foetida.  BauchroHex  und  Sensibilität  von  dem  Zeitpunkte  ah 
normal. 


Eine  einzige  derartige  Beobachtung  bringt  den  Beweis,  daNS 
„functionelle",  reflectorisch  wirkende  Momente  eine  erhebliche  Differenz 
im  A" erhalten  der  Bauciireflexe  und  selbst  in  dem  der  Abdominal- 
sensibilität  hervorbringen  können,  und  mahnt  deshalb  zur  Vorsicht  bei 
der  speeiellen  diagnostischen  Verwerthung  dieser  Erscheinungen. 

Grösser  nocii  sind  die  Schwierigkeiten  bei  dem  A'ersuch  der 
localisatorischen  Deutung  der  abdominalen  Reflexphänomene. 

Zunächst  haben  wir  schon  ()l)eu  darauf  hingewiesen,  dass  auch 
die  cervicalen  und  su])ra(lürsalen  Erkrankungen  des  Rückenmarks  die 
abdominalen  Ketiext^  b»*einflusscn  kennen,  und  dass  die  Gesetze,  weleiie 
für  diese  Beziehungen  l)t\stimni('ud  sind,  noch  nicht  genügend  erforscht 
sind.  Im  Grossen  und  Ganzen  trifft  es  jedoch  zu,  dass  nur  die  schweren 
diffusen  Querschnittserkrankungen  des  Markes  unter  diesen  Verhält- 
nissen eine  Arefiexie  verursachen,  so  dass  diese  nur  die  Theilerscheinimg 
eines  umfassenden  und  clianikteristischen  Symptomencomplexes  bildt't, 
(1.  h.  mit  sclilaiVrr  I\ir:iplpgie.  Anästhesie  etc.  verknüpft  ist  ^). 

DenigegtMiüber  keunze'ichnen  sieh  die  Erkrankungen,  bei  deceu 
(bis  Verlialteu  (bn*  Baucliretlexe  eine  i)rakiische  Bedeutung  für  die 
Locaiisation  erhingt.  UKMstens  dadurch,  dass  sie  frühzeitig  —  vor  Aus- 
})ilduug  schwerer  Marksyiujitonu.'  —  imd  in  der  Regel  zunächst  ein- 
si'itig  eine  Absehwjleiiung  erfahren  bezw.  gänzlich  schwinden. 

Unter  diesen  N'erliiiltnissen  berechtigt  das  Verhalten  der  Bancli- 
reth'xe  zu   gewissrn  Selilussfolgeruugm   für  die  Localisation. 

Man  muss  sieh  aber  zunäi'list  darüber  klar  sein,  wie  man  den 
lit'Liritl"  des  Abdouiiualretlrxes  fassen  \\ill.  Versteht  man  darunter 
jnU'u  iirtlex.  au  dem  die  Bauehniusculatur  theilnimmt,  so  ist  das  Ge- 
])iet,  Y(Mi  dem  aus  (lies«'r  Ketlex.  wn*nigstens  bei  vielen  Individuen,  zu 
i'rhaltrii    ist,   rin  sehr  ausu"«Mleliiites.     Es  kommt  dann  noch  ein  Theil 


1  I);i->  mich  ili^  Syiii].t<m!  dc^  ( JiirtelL'cfiilils  und  Gürtelschmerzes  bei  Mnrk- 
»■rkniukuiiL'cii  von  liolinii  Sitz  vnrk«nnnit.  Irlircn  diel»eol)achtungen  von  Henschen- 
L<Mi  11  :i  II der.  M  «'ViT  II.  A. 
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der  Thoraxwand,  bis  hinauf  zur  5.  oder  selbst  4.  Kippe  (Gowers*), 
Geigel*'^),  Dinkler^),  Bechterew*),  Jolly  ^)  u.  A.),  ferner  die  Innen- 
fläche des  Oberschenkels,  manchmal  selbst  die  Planta  pedis  in  Frage. 
Ich  möchte  demgegenüber  den  Begriflf  des  Bauchreflexes  auf  die- 
jenigen reflectorischen  Contractionen  der  Bauchmuskeln  be- 
schränken, die  durch  Reizung  der  Abdominalhaut  auszu- 
lösen sind,  und  bei  dieser  Begrenzung  des  Begriffes,  die  mir 
die  berechtigte  erscheint,  kommen  als  Reflexcentren  wohl  nur  die 
4  unteren  Uorsalsegmente  (allenfalls  noch  ein  Theil  des  7.  Dorsal- 
segmentes) in  Frage. 

Die  von  Gowers,  Dinkler  u.  A.  beliebte  Unterscheidung  eines 
epigastrischen,  mesogastrischen  und  hypogastrischen  (wozu  dann  even- 
tuell noch  der  obere  epigastrische  und  der  Leisten-  resp.  hypogastrische 
Reflex  kämen)  möchte  ich  auf  Grund  der  eigenen  Erfahrungen  und 
der  Berücksichtigung  entsprechender  Beobachtungen  anderer  Autoren 
für  die  diagnostischen  Zwecke  dahin  vereinfachen,  dass  ich  nur  einen 
supraumbilicalen  und  einen  infraumbilicalen  Bauchreflex  unter- 
scheide; der  erstere  wird  durch  Reizung  der  Baucliliaut  in  der  Gegend 
des  Abdomens  ausgelöst,  die  nach  oben  von  der  8.  Rippe,  nach  unten 
von  der  Seiffer'schen  ^Nabellinie  begrenzt  wird  (vergl.  Fig.  5),  der 
iüfraumbilicale  von  der  Bauchhaut,  die  zwischen  Seiffer'schor  Xa))cl- 
uud  Rumpf-Beinliuie  gelegen  ist. 

Wenn  wir  diese  Scheidung  annehmen,  so  lässt  sich  weiter  sagen, 
da.ss  die  Läsionen  der  8.  und  9.  Dorsal wurzel  ])ezw.  ihrer  Segmente  den 
supraumbilcalen  Bauchreflex  auflieben  —  wie  das  besonders  aus  meinen 
Beobachtungen  4  und  5  und  der  leider  nicht  ganz  eindeutigen  Dink- 
ler'schen  ^)  hervorgeht  — ,  während  die  Liisionen  der  10.  und  11. — 12.  Dor- 
salis  mit  Areflexie  der  infraumbilicalen  Zone  einhergehen.  Es  .sind  a])er 
diese  Schlüsse  doch  noch  mit  grosser  Vorsicht  zu  ziehen. 

Bei  dem  Ineinandergreifen  der  von  den  verschiedenen  Wur/ehi 
versorgten  Hautzonen  und  bei  der  multiradiculäreu  Innervation  der 
Abdominalmusculatur    stellt    es    zu    erwarten,    (hiss   der   Ausfall    eint^s 


1)  Diagnostic  of  di.-eases  of  thc  spinal  curd. 

2    1.  c. 

?>}  1.  c. 

4i  Xeurol.  Ceiitralbl.  r.Mjl.     S.  »117. 

ji  Berl.  klin.  Wucheiiselir.  Xr.  'Jl.  \\)>C>.  Vc'il'I.  auch  Zlatorofi".  Valcur 
i^'miol.  de  quelques  n'rtet»  cuian«'s  etc.  Hhhju.  v.  (Jehuchten:  Lt-s  rt'llet^  ciita- 
ii^'s  dans  la  parapleirie  spa.-modiquc.  Nt'vraxe.     Vol.  III.     ]'.i"j. 

G)  Dieser  Autor  nimmt  allerdings  L'anz  vorwieL;en<l  die  1).  Dor-alis  liir  drn 
j.epiL^a.stri.'^chen"  Reflex  in  An>pruch.  während  er  die  I'etlu'iÜL'unL'-  d«*r  ^.  für 
zweitelhatt  hält. 
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Segmentes  und  eines  Wurzelpaares  die  Reflexvorgänge  nicht  nothwendig 
zu  beeinflussen  braucht;  wie  man  ja  auch  —  es  wird  das  schon  von 
D  in  kl  er  angegeben  —  bei  genügender  Reizstärke  von  jeder  der 
3  Reflexzonen  (obere,  mittlere  und  untere)  die  Gesammtzuckung  einer 
Bauchhälfte  auslösen  kann.  Es  scheint  das  auch  in  einer  allerdings 
ganz  auffälligen  Weise  aus  der  schon  citirten  Beobachtung  von  Kausch 
hervorzugehen,  in  welcher  nach  der  Schilderung  des  Autors  bei  einer 
völligen  Continuitätsunterbrechung  des  Rückenmarks  in  der  Höhe  des 
9.  und  10.  Dorsalsegmentes  die  Bauchreflexe  zunächst  an  allen  Stellen 


Fig.  5. 
lletlexo<7eiK'   Zone    für  den    Hauchroflex   mit   Benutzung   des  Seiffer'scheu 

erhalten  blie}»eii,  resj).  iiiclit  vollkommeu  fehlten  („der  obere  Baucli- 
n-tlcx  ist  vorhiuiden,  schwach,  die  beiden  unteren  nicht  deutlich'*. 
Kinrn  Tau"  sj^äter:  .,Bauclireflexe  le]»hatt,  besonders  die  mittleren  stark 
ofsteiLferf'.  In  den  niiclisteu  Tac!:en  werden  sie  als  schwach  bezeichnet 
und  scliliesslich  nach  einigen  Woclieu:  ,,Der  obere  Bauchreflex  ist  vor- 
handen, It-bliaH,  der  mittlere  und  ujUere  nicht  deutlich".  Leider  ist 
ül)er  das  X'erhalten  der  Muskeln  elektrische  Erregbarkeit  etc.]  nichts 
gesaL,^t).  Zweifellos  spielen  hier  auch  individuelle  Verhältnisse  eine 
HoIIl'  und  sind  tlie  bekannten  Eri'ahrungen  und  Feststellungen  S herriu g- 
ton's  im  vollen    UmtaiiLr»'  /u   berücksiclitiLjen. 
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Wir  können  also,  wenn  wir  am  Schluss  noch  einmal  Alles  zu- 
sammenfassen, Folgendes  sagen: 

Die  Erkrankungen  des  unteren  Dorsalmarks  in  der  Hohe  der 
S— 11.  oder  12. Dorsal wurzel  erzeugen  einen  charakteristischen Complex 
von  Wurzel-  und  Marksymptomen.  Besonders  typisch  ist  derselbe 
bei  Affectionen,  die  sich  allmählich  entwickeln  und  von  einer  Seite  her 
gegen  das  Mark  vordringen,  also  bei  Neubildungen.  Hier  vereinigen 
sich:  Schmerzen  von  unilateraler  radiculärer  Verbreitung,  Hypo-  oder 
Areflexie  im  Bereich  der  Abdominalmusculatur  der  entsprechenden 
Seite,  degenerative  Parese  der  homolateralen  Abdominalmuskeln,  Paräs- 
thesien  und  Anästhesie  in  der  Innervationssphäre  der  8.  und  9.,  bezw. 
der  10.  und  11.  oder  aller  4  Wurzeln  —  mit  den  entsprechenden  Spinal- 
erscheinungen, die  durch  die  unvollkommene  Leitungsunterbrechuug 
im  unteren  Dorsalmark  verursacht  werden. 

Von  diesen  Symptomen  gehen  die  Schmerzen  und  die  Reflex- 
störungen meistens,  die  Zeichen  der  unilateralen  BauchmuskellährauDg 
und  radiculären  Anästhesie  häufig  der  Entwicklung  des  Brown - 
Sequard'schen  Symptomencomplexes  voraus;  doch  ist  die  Reihen- 
tülge  der  Entwicklung  keineswegs  eine  constante.  Von  den  Brown- 
Sequard'schen  Symptomen  ist  die  contralaterale  Thermoanästhesie 
häufig  die  erste  Erscheinung,  doch  kann  ihr  auch  die  homolateral«' 
Parese,  resp.  der  homolaterale  S})asmus  vorausgehen.  Der  Uebergaue: 
<le.s  hemilateralen  in  den  bilateralen  Symptomencomplex  (Gürtelgefühl. 
i)ilaterale  Areflexie,  Anästhesie,  bilaterale  Bauchmuskellähmuug.  Meteo- 
risraus,   Paraplegie  etc.)  ist  ebenfalls  ein  charakteristischer. 

Bei  der  diagnostischen  und  localdiagnostisehen  Bewerthung  dieser 
Erscheinungen  ist  aber  grosse  Vorsicht  geboten.  Es  ist  dabei  Fol- 
gendes in  Erwägung  zu  ziehen:  Die  einfache  (oder  spastische),  nicht- 
atrophische  Lähmung  der  Bauchmuskeln  kann  auch  durch  die  ober- 
halb der  entsprechenden  Kernge])iete,  also  im  Cervical-  sowie  im  o])ercii 
und  mittleren  Dorsalmark  sich  verbreitenden  diÜnsen  Erkrankungen 
des  Rückenmarks  hervorgebracht  werden.  Geringe  Diil'erenzen  im 
Tonus  und  in  der  motorischen  Kraft  kommen  zwischen  den  Bauch- 
muskeln der  rechten  und  linken  Seite  zuweilen  auch  bei  Gesunden 
und  namentlich  bei  intraabdominalen  Erknuikungen  vor.  Ebenso  i.^t 
mit  der  Thatsache  zu  rechnen,  dass  auch  hei  iresunden  Personen  di«' 
Bauchmuskeln  der  einen  Seite  scliou  hei  schwächeren  Strömen  an- 
sprechen können  als  die  der  anderen,  wenn  sich  diese  rnterschi»Mle 
auch  in  engen  Grenzen  ])ewegen. 

Die  degenerative  Bauclimuskellahmung  deutet  auf  eine  SchiidiirniiLi" 
des  Kerngraus  oder  der  vorderen  Wurzeln  innerhalb  der  4  —  7)  unteren 
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Dorsalsegmente,  ohne  dass  sich  jedoch  einstweilen  eine  weitere  Differen- 
zirang,  eine  speciellere  Localisation  ermöglichen  lässt. 

Die  Bauchreflexe  gehören  zu  den  inconstanten  BeflezerscheinangeiL 
Ihr  Fehlen  deutet  selbst  bei  straffen  Bauchdecken  und  geringer  Aus- 
bildung des  Panniculus  adiposus  nicht  nothwendig  auf  einen  Krank- 
heitszustand Auch  bei  Gesunden  lässt  sich  nicht  selten  nur  der 
supraumbilicale  oder  nur  der  infraumbilicale  Reflex  auslosen.  Auch 
konamen  schon  in  der  Norm  Intensitatsunterschiede  in  der  Befiex- 
erregbarkeit  zwischen  den  beiden  Seiten  yor,  doch  sind  sie  keine  er- 
heblichen. Dagegen  können  Intercosto-abdominalneuralgien  und  selbst 
viscerale  Neuralgien  das  Verhalten  dieser  Reflexe  wesentlich  beein- 
flussen. 

Die  localisatorische  Bewerthung  dieser  Reflexstörungen  hat  be- 
sonders mit  dem  Umstand  zu  rechnen,  dass  auch  die  supranudeären 
Erkrankungen  des  Rückenmarks,  namentlich  die  mit  totaler  Leitungs- 
unterbrechung  einhergehenden,  eine  Areflexie  dieses  Gebietes  hervor- 
rufen können. 

Andererseits  ist  es  richtig,  dass  sich  diese  Reflexe  (die  Bauch- 
reflexe im  engeren  Sinne)  in  den  4  unteren  Dorsalwurzeln  und  ihren 
spinalen  Segmenten  abspielen  und  dass  der  supraumbilicale  vorwiegend 
oder  ausschliesslich  ins  8.  und  9.,  der  infraumbilicale  ins  10.,  11.  und 
12.  Wurzelgebiet  fällt. 

Anhangsweise  möchte  ich  hier  noch  über  einige  weitere  Erfah- 
rungen, welche  das  Verhalten  der  Bauchreflexe  unter  pathologischen 
Verhältnissen  betreffen,  berichten: 

Bei  Neurasthenie  fand  ich  die  Abdominalreflexe  häufig  lebhaft 
gesteigert,  so  dass  schon  leichte  Reize  kräftige  Reflexcontractionen  aus- 
lösten und  diese  von  allen  Stellen  des  Abdomen  aus  erhalten  werden 
konnten.  Indess  kann  von  einer  Constanz  der  Erscheinung  keine  Rede 
sein;  vielmehr  können  die  Bauchreflexe  auch  bei  Neurasthenie  fehlen 
oder  stark  abgeschwächt  sein. 

Was  das  Verhalten  dieser  Reflexe  bei  Tabes  dorsalis  anlangt, 
so  befinden  sich  da  meine  Erfahrungen  in  einem  auffalligen  Contrast 
zu  den  Angaben  Dinkler's.  Er  sagt:  „Am  häufigsten  führt  noch  die 
Tabes  dorsalis  zur  Abschwächung  und  zum  Erlöschen  der  Bauch- 
reflexe". Dagegen  ist  schon  von  anderen  Autoren  auf  die  Steigerung 
der  Bauchreflexe  bei  Tabes  hingewiesen  worden  und  namentlich  muss 
ich  das  auf  Grund  meiner  eigenen  Beobachtungen  —  ich  habe  72  Fälle 
von  Tab.  dors.  daraufhin  untersucht  —  behaupten. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  fand  ich  die  Abdominalreflexe  lebhaft 
gesteigert    Es  ist  mir  dabei  noch  die  Thatsache  aufgefallen,  dass  sich 
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bei  Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  besonders  die  Gegend  des  Mons 
veneris  über  der  Peniswurzel  zur  Auslösung  dieser  Reflexe  eignet.  Ein 
leichtes  Beklopfen  dieser  Stelle  oder  auch  nur  ein  leichtes  Hinwegfahren 
über  die  Haut  ruft  eine  lebhafte  Contraction  der  beiderseitigen  Bauch- 
muskeln hervor. 

Ich  habe  diesen  Schamfugenreflex  zwar  besonders  deutlich  und 
häufig  bei  Tabes  gefunden,  er  ist  aber  auch  bei  anderen  Afl'ec- 
tionen,  die  mit  einer  Steigerung  der  Abdominalreflexe  einhergehen, 
auszulösen  und  auch  bei  Gesunden  zuweilen  zu  erzielen.  Immerhin 
möchte  ich  empfehlen,  diesen  Reflex  ins  Bereich  der  Untersuchung  zu 
ziehen,  da  sich  namentlich  die  Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  an 
dieser  Stelle  in  besonders  sinnfälliger  Weise  demonstriren  lässt. 

Die  Divergenz  zwischen  unseren  Beobachtungen  und  den  Dink- 
ler'schen  erklärt  sich  vielleicht  daraus,  dass  ich  die  Tabiker  ganz 
besonders  im  Frühstadium  der  Erkrankung  zu  untersuchen  Gelegen- 
heit habe,  während  Dinkler  als  Leiter  eines  Krankenhauses  wohl 
mehr  die  vorgeschrittenen  Stadien  im  Auge  gehabt  hat. 

Berlin,  den  25.  Mai  1903. 
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(Aus  der  Privatklinik  von  Geh.-Rath  Binswanger,  Jena.) 

Ueber  „subcorticale"  Älexie  mit  Agraphie  und  Apraxie.') 

Von 

Dr.  Wilhelm  Strohmayer, 

Nervenarzt  in  Jena. 
(Mit  3  Abbildungen). 

Zu  den  anatomisch  und  klinisch  gut  studirten  Sprachstörungen 
über  deren  Localisation  eine  erfreuliche  Uebereinstimmung  herrscht, 
zählt  die  sog.  subcorticale  Alexie,  d.  h.  die  Lesestörung,  welche 
nicht  in  der  Aufhebung  des  Wortverständnisses  bei  sensorischer  Aphasie 
begründet  ist,  sondern  auf  eine  Schädigung  von  Associationsfaser- 
systemen  im  linken  Parieto-Occipitallappen  zurückgeführt  wird. 

Der  nachstehende  Fall  zeigt,  dass  man  dem  Herdsymptom  der 
subcorticalen  Alexie  auch  bei  der  Indicationsstellung  für  chirurgisrlie 
Eingriffe  in  cerebro  folgen  kann. 

Am  12.  VI  11.  VM)2  wunlo  der  45 jährige  Kaufmann  R.  aus  E. 
als  der  Paralyse  verdächtig  iu  unsere  Klinik  eingeliefert.  Lues  wurde 
entschieden  in  Abrede  gotellt.  auch  sonst  war  anamnestisch,  abgesehen 
von  einc^i  'iOjährigen  Aut'eiitlialt  in  den  Tropen  und  einem  vor  2  Jahivn 
0]>erirten  Einpyeni  der  Ilighniorshühlo  (rechts),  nichts  von  einiger  Bedeutuii.2 
zu  eruiren. 

Vor  2  Monaten  machte  der  Pat..  da  er  sich  sehr  angegriffen  fühlte 
und  seiner  geschäftlichen  Stellung  nicht  mehr  genügte,  eine  Erholungsreise 
nach  Spanien.  Dort  versciiliniinert(>  sich  der  Zustand.  Das  Denken  tiel 
dem  Pat.  sehwtM-,  und  er  ninsste  sich  manchmal  auf  Worte  besinnen.  Am 
auffalliirsten  war  ihm  eine  allniälilich  zunehmende  Störung  des  Lesens  inid 
Sciir<Ml>ens. 

Der  Status  praesens  hei  der  Aufnahme  ergab  in  somatischer  Be- 
zicliunir  nichts  von  Belang.  al»ge>elien  von  einem  Bronchialkatarrh  mit 
massenliattein.  scldeiniiLr-eit  ji.uem  Sinitum  (IJronchiektasien).  Der  Ernährung- 
znstand war  ein  vor/iiuliclier,  die  Tenij»eratur  normal.  Die  Pupillar- 
reactionen  uml  der  Auüeidiintergrund  wiidien  nicht  von  der  Norm  ab.  Ihc 
Schädclpcrcu-^ion  war  sclnnerzlos.  DaLro-jiMi  bestand  linksseitiger  Scheitel- 
nnd  llinterkojifsclniin/  und  i^luv  «leutliche  St()rung  der  Sprache  im  Sinne 
der  Ihi^itation   uml   l'araplia-io. 

li  Nach  eineia  Vortra-    in    <ler  .Me  1.  <u'>ell>ch.  zu   Jena  am  11.  XIL  10*'-. 
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Um  so  auffälliger  war  das  psychische  Verhalten  des  Patienten. 
Er  zeigte  eine  gewisse  Hemmung  der  Ideenassociation  und  eine  leichte 
Depression,  die  aus  einem  intensiven  Krankheitsgefühl  zu  erklären  war. 
Am  meisten  fielen  schon  beim  ersten  Krankenexamen  schwere  Gedächtniss- 
(Hecte  auf  Pat.  wusste  nicht  das  Datum  und  die  Jahreszahl  seiner 
Gehurt,  das  Alter,  die  Xanien  seiner  Kinder  anzugeben,  war  nicht  im 
Stande,  einfache  Kechenexempel  schriftlich  oder  im  Kopfe  zu  lösen,  weil 
er  die  Zahlen  sofort  wieder  vergass,  hatte  nach  einigen  Secunden  ihm  auf- 
getragene Merkwörter  vergessen  und  konnte  trotz  mehrmaligen  täglichen 
Besuches  den  Namen  des  Arztes  nicht  behalten.  Pat.  kritisirte  aber  diesen 
Zustand  sehr  genau,  machte  auf  seine  Gedächtnissdefecte  und  seine  Si)rach- 
störung  selbst  aufmerksam  und  war  auch  sonst  tiber  seine  Person,  die 
La^re  seines  Geschäftes,  den  Weltmarkt,  die  politischen  Tagesfragen  u.  s.  w. 
orientirt.     Wahnideen  und  Hallucinationen  fehlten. 

War  schon  dieser  psychische  Status  ein  der  Paralyse  nicht  ganz 
entsprechender  —  abgesehen  von  dem  Mangel  der  typischen  soma- 
tischen Symptome  — ,  so  drängte  die  weitere  Beobachtung  gar  bald 
zur  Annahme  einer  cerebralen  Herdaffection.  Die  Symptome, 
auf  welche  sich  meine  Diagnose  stützte,  lassen  sich  kurz  folgender- 
masseu  zusammenfassen: 

1.  Umschriebene  Gedächtnissdefecte  und  allgemeine  psychische 
Hemmung  mit  leichter  Depression. 

2.  Linksseitiger  Hinter- und  Scheitelkopfschmerz,  dem  sich 
im  weiteren  Verlaufe  der  Erkrankung  Percussionsempfindlich- 
keit  hinzugesellte. 

3.  Geringe  litterale  und  verbale  Paraphasie  mit  Häsitation,  die 
sich  im  Affect  verstärkte. 

4.  Schreibstörungen:  Das  Spontanschreiben  war,  w^enn  man 
von  geläufigen  Schriftzügeu  (Namensuuterschrift  etc.)  absieht,  sehr  be- 
einträchtigt und  erinnerte  formal  an  ein  fortgeschrittenes  Stadium  der 
progressiven  Paralyse  (zitteriger  Verlauf  der  Haar-  und  Grundstriche, 
stockendes  Ansetzen  und  Ineiuanderschmieren  der  einzelnen  IJuchstaheu. 
Versetzen  und  Auslassen  von  Buchstaben  und  Silben  u.  s.  w.).  Fig.  1 
zeigt  den  Versuch  einer  Postkarte,  welche  Pat.  vergeblich  zu  Ende 
zu  bringen  sich  bemühte.  Er  wollte  schreil)en:  .,Liel)er  Bruder  Fritz! 
Bitte,  wenn  Du  ankommst,  bringe  ein  })aar  Briefmarken,  die  ich  ver- 
sprochen   habe,    an    einen    Freund "       Nicht    besser    als    das 

Spontan-,  gelingt  das  Dirtatschreibcn.  Eine  Probe  davon  girbt 
Fig.  2.  Ich  hatte  dem  Pat.  dictirt:  ..Mit  meiner  Gesundheit  geht  es 
besser.  Ich  schlafe  die  gan/.«'  Xaclit.  Die  Kopfschmerzen  sind  gering." 
Am  schlechtesten  fällt  das  Copiren  aus.  Man  sah.  welchr  Schwierig- 
keiten ihm  dabei  entgegenstanden.  Fast  bei  jedem  Buchstaben  musst»' 
er  auf  die  Vorlage  sehen,  und   die   kurze   Zeit,    welche    zur  AVeudun'4 

D^'Utsch«;  Zeitschrift  f.  N-i-vriilirilkninl'.     XXI\  .  IM.  'J.j 
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des  Blickes  von  der  Vorlage  auf  das  Schreibpapier  nothwendig  war, 
genügte,  um  den  zumeist  richtig  erkannten  Buchstaben  vergessen  zu 
lassen,  so  dass  ein  anderer  an  seine  Stelle  kam.    Die  Schriftbilder  der 


Vorla^Xf  ])r;i.i{trn  sicli  dt^ni  P;iri»Mitt*n  so  schlecht  ein,  dass  er  nie  die 
Stelle  Aviederi'aml.  uo  rr  beim  Abschreiben  stehen  geblieben  war.  Des- 
liall)   aueh   die   scldcehtt-n    Cojtien.   von    dent^n   Fig.  3   ein  Beispiel  ist. 
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Die  Vorlage  in  deutscher  Druckschrift  lautete:  „Haben  jene 
Schwarzseher  recht,  die  in  unserem  deutschen  Volke  Zeichen  der 
Degeneration  bemerkt  ..." 

5.  Das  Sprachverständniss  warin- 
tact,  dagegen  war  es  dem  Pat.  schwer, 
zum  Verständniss  des  Gelesenen  zu 
kommen.  Er  konnte  sich  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  helfen,  wenn  er  Schreib- 
bewegungen machte.  In  der  ersten  Zeit 
der  Beobachtung  kam  er  schriftlichen 
Aufforderungen  richtig,  wenn  auch  nach 
längerem  Studium  der  Schrift  nach.  Das 
nachherige  laute  Vorlesen  derselben  war 
stets  dyslektisch: 

(Halten  Sie  das  rechte  Auge  zu!)  Thut 
es.     Liest:  „Haben  Sie  das  Auge  auf"? 

(Nehmen  Sie  den  Kneifer  vom  Tisch!) 
Thut  es.  Liest:  ^,Nehmen  Sie  die  Knei . .  . 
Kneip  ....  Kneife  zum  Tisch." 

(Setzen  Sie  den  Deckel  auf  das  Tinten- 
fass!)  Thut  es.  Liest:  „Setzen  Sie  das 
Dach  ....  Deckel  auf  das  Tasch  .... 
Tasch  .  .  ." 

Im  Allgemeinen  konnte  Pat.  anfangs 
das  richtig  und  rasch  lesen,  was  ihm  auf 
den  ersten  Wurf  gelang.  Wenn  er  dagegen 
buchstabirend  lesen  musste,  wozu  er  bei 
unbekannteren  und  schwierigeren  AVörtern 
gezwungen  war,  so  versagte  er. 

Er  erkannte  zwar  die  Buchstaben  und 
Zahlen  als  solche,  suchte  sie  zum  Theil 
richtig  aus,  benannte  sie  auch  theilweise 
richtig,  hatte  aber  Mühe,  Buchstaben 
und  Silben  geistig  mit  einander  zu 
einem  phonetischen  Gesammtbilde 
zu  verknüpfen.  Wenn  er  anfincc  zu  leseu, 
so  hörte  er  meist  nach  einigen  Silhen  schon 
auf,  las  falsch,  gerieth  in  andore  Wörter  und 
Zeilen  u.  s.  w.  Pat.  las  wie  ein  Sciiulkiud, 
das  Lesen  lernt.  Ein  Beispiel  für  seine 
Lesestörung  ist  Folgendes-  Der  Satz  in  deutscher  Dnicksciirift:  ..Der 
für  die  Griechen  so  wenig  rülnnliche  Kampf  mit  der  Türkei  hat  \viin<ler- 
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barerweise  fiir  die  allgemeinen  tactisehen  Anschauungen  keinerlei  Be- 
deutung gehabt;  Schlachten  im  Sinne  moderner  Kriegsführung,  d.  h. 
unter  Verwendung  grösjserer  Massen  wurden  nicht  geliefert",  wird  ge- 
lesen: „Das  für  die  Griechen  von  je  .  .  her  rühm  ....  liehe  Kampf 
mit  der  Kr  ....  kr  .  .  Grie  ....  Türkei  hat  mit  wunderlicher 
Weise  erreise  für  die  allgemeine  Tact  .  .  .  Tacti  .  .  .  Tactifirn  .  .  . 
An  .  .  zei  .  .  zei  .  .  hungen  keinerlei  Be  .  .  .  .  dach  .  .  dächtigung 
behaltet;  Gesch  .  .  .  Gsch  .  .  Schlachten  im  lune  der  moden  Kriegs  .... 
Kriegs  ....  Kriegsthätigkeit  d.  h.  unsere  Referenten  grosse  Massen 
nie  gewesen.'" 

Einstellige  Zahlen  las  Pat.  mit  geringen  Ausnahmen  richtig,  zwei- 
und  mehrstellige  immer  falsch.  Schriftlichen  Additionen  und  Subtrac- 
tioiien,  gar  nicht  zu  reden  von  Multiplication  und  Division,  stand  er 
so  liülflos  gegenüber,  als  ob  er  in  seinem  Leben  nie  gerechnet 
hätte.  Sowohl  bei  Addition  von  Zahlen  als  auch  von  Geldstücken 
gab  Pat.  selbst  an,  dass  es  ihm  gelinge,  die  Summe  anzugeben, 
weuii  er  sie  mit  einem  Blick  übersehen  könne.  Muss  er  regelrecht 
addiren,  so  kommt  er  nicht  weiter,  w^eil  er  das  optische  Erinnerungs- 
bild der  ersten  Zahl  schon  vergessen  hat,  wenn  er  bei .  der  zweiten 
anlangt. 

6.  Es  bestand  eine  auffallende  motorische  Unbeholfenheit  der 
oberen  Extremitäten,  die  namentlich  beim  Gebrauch  der  rechten  Hand 
zu  Tage  trat  (Essen,  Anziehen,  Schreiben  etc.).  Dabei  handelte  es  sich 
nicht  um  Ataxie,  d,  h.  um  eine  Störung  der  elementaren  Coordination 
der  Bewegungen:  auch  der  Muskelsinn  und  das  stereognostische  Er- 
kennen war  ungeschiidigt.  Die  Bewegungsstörung  war  eine  psychische 
und  dureh  die  Unfäliigkeit  charakterisirt,  den  normal  beweglichen 
Ki'irpertheil  zweoJigeniäss  zu  bewegen.  Obwohl  der  Pat.  alle 
(Gegenstände  richtig  erkannte  und  benannte,  konnte  er  sie 
zum  Theil  niclit  ge])raucheu  oder  gebrauchte  er  sie  verkehrt. 
Der  Zustjuid  erinnerte  olnie  Zweifel  an  das  Bild  der  Apraxie.  Ein- 
faehe  AutTurderungeu  ( Augeuschliessen,  Zungezeigen,  Handreichen, 
Fanstniaeben  ete.)  gelingen  [)rompt  und  ohne  Schwierigkeit,  Wahl- 
reaetioneu  ( Ktneiien  von  genannten  Gegenständen)  erfolgen  rechter- 
und linkerhand  richtig.  AuiTalh,'nd  ist  das  Verhalten  des  Pat.  nur  bei 
coni]dicirt<'n  Manipulationen.  Er  nahm  beim  Schreiben  den  Feder- 
halter aufs  (jenithewolil  in  die  Hand  und  versuchte  zu  schreiben. 
mochte  der  lüicken  der  Feder  nach  oben  oder  nach  unten  sehen.  Die 
Speisen  niussten  ihm  zerkleinert  gereicht  werden,  da  er  entweder  mit 
dem  Mrsstnrücken  sclmitt  oder  Schneideversuche  mit  der  Gabel  machte. 
Zuweilen  iiilir  er  mit  der  Hand  anstatt  mit  dem  Löffel  in  die  Suppe. 
\V«'nn  das  Essen  auf  dein  Tische  stand,    so  wusste  er  genau  die  ein- 
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zelnen  Dinge  zu  benennen,  z.  B.  Eier,  Eierbecher,  Salz  etc.  Trotzdem 
man  ihm  den  Eierlöffel  in  die  Hand  gab,  konnte  er  die  weichen  Eier 
nicht  ordnungsmässig  essen.  Das  Anziehen  war  ihm  ohne  Hülfe  ab- 
solut unmöglich.  Beichte  man  dem  Pat.  Zahnbürste  und  Wasser, 
so  wusste  er  nicht,  was  anzufangen,  und  auf  dem  Closet  benutzte 
er  einmal  nach  dem  Gebrauche  das  Taschentuch,  obwohl  Papier 
daneben  lag. 

Den  genannten  positiven  Symptomen  standen  folgende  negative 
gegenüber: 

1.  Optische  resp.  amnestische  Aphasie  fehlte.  Der  Pat. 
war  im  Stande,  vorgezeigte  Gegenstände  sprachlich  und  schriftlich 
(letzteres  allerdings  entsprechend  seiner  Schreibstörung  paragraphisch) 
sinngemäss  zu  benennen,  z.  B.  „Zahnschocher''  für  Zahnstocher,  für 
Tintenfass  „Tischfass"  u.  s.  w.  Seine  Apraxie  war  also  eine  rein 
motorische  und  nicht  durch  Seelenblindheit  bedingte. 

2.  Hemianopsie  wurde  dauernd,  Druckpuls  (vergl.  unten), 
Temperatursteigerungen,  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen  zunächst 
vermisst.  Noch  eine  Woche  vor  dem  Exitus  war  das  Peri- 
meter normal. 

Trotzdem  konnte  die  Diagnose  nur  schwanken  zwischen  Tumor 
oder  Abscess  in  cerebro.  Für  letzteren  war  die  anamnestische  An- 
gabe der  früheren  Highmorshöhleneiterung,  sowie  das  Bestehen  der 
Bronchiektasien  (metapneumonischer  Hirnabscess)  nicht  ohne  Bedeu- 
tung. Der  Sitz  der  Herdaffection  konnte,  namentlich  mit  Rücksicht 
auf  die  prägnante  Lesestörung,  mit  genügender  Sicherheit  in  die 
linke  Hemisphäre  auf  der  Grenze  zwischen  Occipital-  und 
Scheitellappen,  etwa  im  Niveau  des  Gyrus  angularis  und 
supramarginalis,  verlegt  werden. 


Am  27.  VIII.  1902  wunU»  zum  ersten  Mal  über  Uohelkeit  goklaut  un.l 
mehrmals  erbrochen  (Puls  82).  Seit  dem  1.  IX.  1902  bemeikte  ich  zeit- 
weise clonische  Stösse  in  der  rechten  Iliind  und  Unterarm  und  war,  als 
am  6.  IX.  1902  wieder  Erbrechen  auftrat,  v('i*l)un(len  mit  typischem  Druck- 
puls (56),  für  Oi)eration.  Es  sollte  auf  das  untere  linke  Sciieitel- 
läppchen,  entsprechend  den  primären  Lesestorun^ien,  ein^'e^'anp:en 
werden.  Die  schliesslichen  motorischen  IveizersclK-inun^^'n  li(»<sen  ein«' 
Ausbreitung  des  j)atholopji'^chcn  Proccsses  frontahvaits  vcrmuthcn,  wiihrend 
eine  tiefergehende  Läsion  des  (iyr.  aniiulari<,  welche  die  Seh^trahluniz 
unterbrochen  hätte,  we^^n  der  fehlenden  IIemianö])->ie  au<L,^'schlo-s(Mi 
werden  konnte. 

Operation  am  7.  IX.  1902  Vormittaixs  10  l^lir  ((ieh.-IJath  KliMlcP: 
Nach    Eröffnung    des    Schädels    W()ll)tc    sich    die    linke    IIciiii^|thäie    unter 
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starkem  Drack  vor,  eine  Palsat ion  war  kaum  zu  bemerken.  Bei  der 
Incision  der  Hirnhäute  zeigte  sich,  dass  sie  etwa  dem  6yr.  supramargi- 
nalis  entsprechend  in  pfennigsttlckgrosser  Ausdehnung  mit  der  Hirnrinde 
verwachsen  waren.  Incision  auf  diese  Stelle:  Erguss  dunkelbrauner, 
sanguinolenter  Flüssigkeit  (nicht  riechend)  im  Strahle.  Nach  Entleerung 
der  Cyste  ^),  welche  sich  in  der  Grösse  eines  mittelgrossen  Apfels  nach 
hinten  oben  zumeist,  nach  vorne  nur  wenig,  nach  unten  zu  nicht  erstreckte, 
coUabirte  der  dtlnne  Gehirnmantel. 

Drainage,  Verband. 

Pat  kam  nach  der  Operation  nicht  mehr  zum  Bewusstsein;  an- 
dauerndes tiefes,  schnarchendes  Athmen.  Starke  Nachblutung,  Exitus 
Abends  V26  Uhr. 

Bei  der  Section  fand  sich  im  Bereiche  des  unteren 
Seheitelläppchens  ein  umfänglicher,  bis  50  mm  in  die  Tiefe 
reichender  Substanzyerlust  des  linken  Hemisph&renmarkes. 
Am  gehärteten  Gehirn  zeigte  die  Höhle  foIgendeBegrenzung: 
Zieht  man  von  der  Incisara  praeoccipitalis  eine  Senkrechte 
nach  oben,  so  berührt  sie  die  hintere  Wand  der  Cyste.  Nach 
unten  schneidet  sie  im  Niveau  der  Verlängerung  der  Fossa 
Sylyii  ab.  Nach  vorne  reicht  sie  bis  unter  das  Mark  der 
hinteren  Centralwindung.  Ihre  obere  Begrenzung  liegt  in 
der  Höhe  des  Sulcus  interparietalis. 

An  einem  durch  das  hinterste  Ende  des  Balkenspleniums  ge- 
legten Verticalschnitt  sieht  man  sehr  deutlich,  dass  der  Herd  nicht  nur 
die  Rinde,  sondern  auch  das  Marklager  des  Gyr.  angularis 
verschont  und  dass  in  der  Hauptsache  das  des  Gyr.  supramargi- 
nalis,  sowie  des  übrigen  untersten  Scheitelläppchens  zer- 
stört ist.  Eine  Communication  zwischen  Cyste  und  Ventrikel  besteht 
nicht.  Aus  der  Betrachtung  desselben  Verticalschnittes  ergiebt  sich 
ferner,  dass  die  Sehstrahlung  absolut  intact  ist,  und  dass  auch 
der  Fase,  longitudinalis  inferior  kaum  lädirt  sein  kann. 
In  die  Herdläsion  fallen  grosse  Theile  des  Stabkranzes  zum 
unteren  Scheitelläppchen,  Theile  des  Forceps  major  und  des 
Fase,  longii  superior. 

Betrachten  wir  nun  an  der  Hand  dieser  anatomischen  That- 
sachen  die  klinischen  Symptome:  Zunächst  möchte  ich  nicht  ver- 
säumen, noch  einmal  auf  die  Apraxie  in  meinem  Falle  aufmerk- 
sam zu  machen,  und   zwar  mit  Rücksicht  auf  die  Mittheilungen  von 


1)  Auf  die  Genese  der  Cyste  soll  hier  nicht  eingegangen  werden.     Ich  be- 
merke nur,  dass  sich  der  Cysteniohalt  als  steril  erwies. 
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Liepmann^).  In  dem  von  ihm  in  musterhaft  erschöpfender  Weise 
beschriebenen  Falle  2)  fand  er,  neben  einigen  nicht  weiter  hierher 
gehörigen  Herden,  im  Marklager  des  linken  Gyr.  supramarginalis  und 
oberen  Scheitelläppchens  eine  bis  in  das  vordere  Mark  des  Gyr.  angu- 
laris reichende  Cyste,  sowie  einen  annähernd  symmetrischen  kleineren 
Herd  im  rechten  Gyr.  angularis,  Rinde  und  Mark  betreffend.  Die 
Aehnlichkeit  mit  meinem  Sectionsbefunde  ist  frappirend.  Auf  dieselbe 
klinische  Prägnanz  wie  der  Liepmann'sche  Fall  hat  der  meinige 
keinen  Anspruch.  Mit  Rücksicht  auf  das  eigenartige  Zusammentreffen 
der  Lesestörung  mit  der  Apraxie  wird  es  sich  aber  in  Zukunft 
empfehlen,  bei  vermutheten  Herden  im  Marklager  des  Scheitellappens 
(Gyr.  supramarginalis  und  angularis)  genauer  auf  das  letztere  Symptom 
zu  achten. 

Bei  einer  Herdläsion  von  der  Ausdehnung  wie  die  vorliegende 
ist  es  unmöglich  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  wie  viel  von  dem  ana- 
tomischen Befunde  unumgänglich  nothwendig  gewesen  wäre,  um  das 
„Herdsymptom"  der  Alexie  auf  die  einfachste  und  eindeutigste  Weise 
zu  zeitigen.  Alle  hypothetischen  Erklärungsversuche  sind  des- 
halb mit  thunlichster  Reserve  aufzufassen. 

Nach  Lage  und  Ausdehnung  des  Herdes  kann  man  sich  vorstellen, 
dass  die  Ursache  der  Lesestörung  zu  suchen  ist  in  einer  Unterbrechung 
von  Associationsfasersystemen  zwischen  den  optischen  Centren  einer- 
seits und  dem  der  Wortklangbilder  in  der  oberen  Schltifenwindung 
und  dem  Lautcentrum  in  der  dritten  Stirn windung  andererseits,  zwischen 
die  sich  die  Cyste  wie  ein  trennender  Keil  einschiebt.  Den  optischen 
Eindrücken  scheint  nur  eine  mangelhafte  regulatorische  Mitwirkung 
des  Wortklangcentrums  zur  Seite  zu  stehen,  so  dass  der  Kranke  die 
Fähigkeit  verliert,  „in  rascher  und  richtiger  Reihenfolge  die  Buchstaben 
in  sich  aufzunehmen  und  sie  für  eine  rasche  phonetische  Verwerthung 
hinreichend  lange  Zeit  festzuhalten'*  (v.  Monakow,  Gehirnpathologie. 
S.  486).  Dass  diese  Störung  des  „Gedächtnisses  für  Buchstabenzeichen" 
in  meinem  Falle  unterstützt  wurde  durch  die  allgemeine  Gedjichtniss- 
sch wache,  ist  mir  nicht  fraglicli. 

Die  der  Alexie  parallel  geheud«3  Schreibstönmg  mag  auf  einem 
ähnlichen  Missverhältniss  zwischen  den  optischen  Centren  einerseits  und 
dem  sensorischen  Sprach-  res}).  Armcentram  andererseits  beruhen. 

1;  Sitzung  der  Berl.  Gesellsch.  f.  Psych,  u.  Nervenkr.  vom  9.  XII.  02;  vgl. 
Referat  Berl.  klin.  Wochcn.schr.  19"  i2.     Nr.  o9.     S.  9ii3. 

2)  Monatsschr.  f.  Ps^ych.  und  Neiir.  VIII.  S.  l"  tl".  Das  Krankheit.sl)ilcl  der 
Apraxie  („motorischen  Asyinbolie"  auf  (iruiul  eines  Falles  von  einx'itifrcr 
Apraxie. 


3  so  ^11-  Stroh  MAYER,  Ueber  subcorticale  Alexie  etc. 

Einige  positive  Thatsachen  aber  liefert  mein  Fall  ohüc  Zweifel: 

1.  Da  ich  rechtsseitige  Hemianopsie  trotz  bestehender 
prägnanter  Alexie  dauernd  vermisste,  so  kann  auch  in  den 
von  Hemianopsie  begleiteten  Fällen  von  Alexie  erstere  nicht 
Ursache,  sondern  nur  Complication  der  letzteren  gewesen 
sein.^) 

2.  Das  Symptom  der  Alexie  kann  auch  zu  Stande  kommen 
bei  vollständiger  Intactheit  von  Rinde  und  Mark  des  soge- 
nannten Lesecentrums  im  Gyrus  angularis.  Auch  in  diesem 
Punkte  erweist  sich  also  die  schematische  Trennung  von  Cen- 
trum und  Leitungsbahn  in  der  Auffassung  der  Aphasien  als 
hinfällig. 

3.  Meine  Beobachtung  spricht  ebenso  gegen  die  Berech- 
tigung einer  Scheidung  der  Alexie  nach  der  Betheiligung 
der  Schrift  im  Sinne  von  Dejerine,  wie  gegen  die  Verwerth- 
ung  der  gebräuchlichen  anatomisch-localisatorischen  Be- 
griffe „cortical"  und  ..subcortical".-)  Am  zweckmässigsten 
scheint  mir  die  voraussetzungslose  Bezeichnung  „isolirte 
Alexie  mit  oder  ohne  Agraphie". 

1)  Yergl.  Briins,  Neurol.  Ccntralbl.  181)4  u.  Kedlich,  Jahrb.  f.  Psychiatrie 
11.  Neurologie  1805. 

2i  Vergl.  Strohmayer,  Zur  Kritik  der  subcorticalen  sensorischeu  Aphasie. 
Deutsche  Zeit^^chr.  f.  Ncrveuheilk.  XXL  S.  385. 


XUI. 

(Aus  der  Privatklinik  von  Geh.-Rath  Binswanger,  Jena.) 

Zur  Casuistik  der  transcorticalen  motoriscilen  Aphasie. 

Von 

Dr.  Wilhelm  Strohmayer, 

Nervenarzt  in  Jena. 

Zu  den  complicirteren  und  localisatorisch  nicht  aufgeklärten  Sprach- 
störungen gehört  auch  die  von  Wernicke  beschriebene  transcorti- 
cale  motorische  Aphasie,  die  durch  den  Verlust  des  Spontan- 
sprechens bei  erhaltener  Fähigkeit  nach'/usprechen  und  bei  intactera 
Sprachverständniss  charakterisirt  ist.  Sie  unterscheidet  sich  in  dieser 
engeren  Umgrenzung  von  der  centralen  Leitungsaphasie  Licht- 
heim's,  welche  neben  den  genannten  Charakteren  noch  die  erhaltene 
Fähigkeit  des  Dictatschreibens   und  des  Lautlesens  in  sich  schliesst. 

Vor  einigen  Jahren  hat  Pick^)  die  bisher  verööentlichteu  Fälle 
(Lichtheim,  Wernicke,  Hammoud,  Heubuer,  Magnan  und 
Broch)  kritisch  zusammengestellt.  Seitdem  ist  nur  noch  ein  Fall  von 
fleilbronner^)  beschrieben  worden.  Ein  Theil  derselben  hat  auf  die 
Anerkennung  gründlichen  klinischen  Studiums  keinen  Anspruch,  ein 
anderer  ist  nicht  zur  Obduction  gelangt,  und  die  wenigen  obducirten 
Fälle  zeigen  keine  localisatorische  Gesetzmässigkeit. 

Ueber  die  pathologisch-anatomische  Grundlage  gehen  deshalb  be- 
greiflicherweise die  Meinungen  weit  auseinander.  Während  Licht- 
heim und  Wernicke  die  Ursaclie  der  Sprachstörung  in  der  Unter- 
brechung der  Leitungsbahnen  zwischen  dem  Begrills-  und  motorischen 
Sprachcentrum  suchen,  sieht  Freud  in  seiner  })ekannten  Studie  „Zur 
Auffassung  der  Aphasien'',  in  Anlehnung  an  die  Functionstheorie  von 
Bastian,  den  Grund  in  Läsionen  der  sensiblen  Sj)rju*hbezirke  oder  in 
besonderen  Erkrankungszuständen  der  mutorisehen,  durch  welche  das 
motorische  Sprachcentrum  in  einen  geLi*en  den  norujalen  herabgesetzten 

1)  Pick,  Arch.  f.  Psych.  XXXII.  S.  OSTlf.  Zur  Lehre  von  der  >OLa»nannt('n 
transcorticalen  motorischen  Aphakie. 

2)  Heilbronner,  Ueh(»r  die  tmnseoriie.de  motorische  Apliasie  und  die  al^ 
„Amnesie'*  bezeichnete  Sprachstöruni:.  Arch.  W  P>y(h.  \\XI\'.  S.  iJlltV. 
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Functionszustand  versetzt  wird  (1.  c.  S.  29).  „Das  motorische  Centruin 
ist  noch  auf  directe  sensible  Erregung  zur  Thätigkeit  zu  bringen, 
während  eine  .willkürliche'  Anregung  dies  nicht  mehr  vermag**  (1.  c 
8.  30).    Aehnliche  Ansichten  vertreten  Sachs  und  Broch. 

V.  Monakow,  der  dem  Begriffe  der  Leitungsaphasie  überhaupt 
recht  skeptisch  gegenübersteht,  glaubt,  dass  neben  localen  Schädigungen 
der  verschiedensten  Localisation  innerhalb  der  Sprachregion  noch  eine 
allgemeine,  auf  Erschöpfung  des  Grosshims  beruhende  Herabsetzung 
der  Aufmerksamkeit  eine  Rolle  spiele  (Oehirnpathologie.  S.  534). 

Pick  hält  durch  seinen  Fall  den  Beweis  für  erbracht,  dass  die 
als  transcorticale  motorische  Aphasie  beschriebene  Sprachstörung  durch 
einen  diffusen  atrophischen  Process  der  Grosshimrinde,  der  besonders 
das  ganze  linksseitige  Sprachgebiet  betrifft,  zu  Stande  kommen  kann; 
ob  eine  Herderkrankung  im  älteren  Sinne  des  Wortes  den  Symptomen- 
complex  nicht  blos  in  transitorischer,  sondern  auch  mehr  stationärer 
Weise  zur  Beobachtung  bringen  kann,  müsse  als  recht  zweifelhaft  er- 
scheinen (1.  c.  S.  704). 

Heilbronner  glaubt,  dass  sein  Fall  den  von  Pick  aufgeworfenen 
Zweifel  beseitigt,  und  dass  die  transcorticale  motorische  Aphasie  auf- 
zufassen ist  als  eine  Folge  einer  Unterbrechung  von  Associationsfasern, 
die  in  ihrer  Gesammtheit  den  Bahnen  AM  und  BM  des  Lichtheim- 
schen  Schemas  entsprechen.  Er  wendet  sich  scharf  gegen  die  Ansicht 
Freud's,  dass  eine  partielle  Läsion  des  motorischen  Sprachcentrums 
das  Erankheitsbild  hervorrufen  könne.  £r  vermisst  klinische  Belege 
für  den  aus  dieser  Anschauung  nothwendig  zu  ziehenden  Schluss,  dass 
motorisch  Aphasische  früher  und  besser  nachsprechen  lernen,  als  sie 
wieder  spontan  sprechen. 

In  dieser  Beziehung  ist  eine  Mittheilung  von  Bonhoeffer*) 
aus  der  jüngsten  Zeit  recht  interessant.  Bei  zweien  seiner  Kranken 
entwickelte  sich  nach  einer  linksseitigen  osteoplastischen  Schädel- 
resection  ei  ne  motorische  Aphasie,  bedingt  durch  die  Zerreissung 
einiger  Zweige  der  Sylvi'schen  Venen  beim  Abheben  der  Pia.  Das 
so  entstandene  Hämatom  verursachte  die  Aphasie,  die  sich  mit  der 
Resorption  desselben  zurückbildete  und  zwar  so,  dass  zuerst  das  Nach- 
sprechen und  dann  erst  das  Spontansprechen  möglich  wurde. 

Zur  festeren  Basirung  des  schwankenden  Krankheitsbildes  ist  jeder 
klinische   Beitrag   erwünscht.     Darum   sei    der  nachstehende   Fall  in 

1)  Bonhoeffer,  Mittheilungen  aus  den  Grenzgebieten  der  Medicia  und 
Chirurgie.  10.  Bd.  Heft  1  u.  2.  1902.  Zur  Kenntniss  der  Rückbildung  motorischer 
Aphasien. 
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extenso  mitgetheilt.  Leider  ist  er  durch  die  Verweigerung  der  Ob- 
duction  ein  Torso  geblieben.  Doch  lässt  sein  klinischer  Verlauf  ge- 
wisse Schlüsse  auf  die  pathologisch-anatomischen  Grundlagen  der 
Sprachstörung  zu. 

Herr  Rentier  Seh.,  67  Jahre  alt,  wird  uns  am  22.  VII.  1902  zuge- 
schickt.    Aus  der  Anamnese  ist  Folgendes  hervorzuheben: 

Der  Vater  des  Patienten  war  ein  hitziger  Mensch,  der  sich  nach  dem 
Tode  seiner  Frau  entleibte.  Patient  hat  selbst  5  Kinder.  Er  war  stets 
jähzornig,  leicht  aufgerejrt  und  misstrauisch.  Als  Brauoreibesitzer  mag  er 
dem  Potus  etwas  gehuldigt  haben.  Er  hatte  mehrfach  „Gichtanfälle  und  litt 
an  den  Augen". 

Vor  4  Jahren  erlitt  er  plötzlich  auf  der  Reise  einen  apo- 
plectischen  Insult  ohne  Bewusstseinsverlust:  Er  konnte  nicht 
mehr  sprechen  und  sich  auf  nichts  besinnen.  Die  Sprache  kehrte 
langsam  wieder,  doch  blieb  sie  behindert.  Dem  Patienten  fielen 
manche  Worte  nicht  ein,  er  musste  oft  zu  Umschreibungen  fjreifen.  Seit 
3  Jahren  wurde  regelmässig  Zucker  im  Urin  (bis  zu  4  Proc.)  constatirt. 
Vorübergehend  traten  Schwindelanfälle  auf  Einmal  war  nach  einem  solchen 
der  rechte  Arm  theilweise  gelähmt.  Geistig  ging  Pat.  langsam,  aber  fort- 
schreitend zurück:  Er  irrte  sich  in  der  Zeit,  konnte  mit  dem  (ielde  nicht 
Tiifhr  umgehen,  machte  manchmal  planlose  Reisen  und  war,  namentlich  in 
klaren  Zeiten,  wo  ihm  sein  Zustand  der  sprachlichen  Behinderung  zum 
Bewusstsein  kommt,  tief  deprimirt.  Seit  etwa  8  Woclien  wurde  die  Aus- 
drucksfäliigkeit  immer  schlechter:  „Na,  so  sag's  doch,  wie  heisst  das 
doch  gleich,  das  Ding"  u.  s.  w.  kehrten  in  der  Unterhaltung  immer  öfter 
wieder. 

Aus  dem  Status  praesens  vom  22.  VIT.  1902  ist  Foliiendes  homerkens- 
^\  erth : 

Kräftig  gebauter  Mann  mit  reichlicliem  Fettpolster:  Körpergewicht 
16S  Pfund:  Gesicht  stark  geröthet;  Ilerzdämpfung  nach  link^  verbreitert: 
Herztöne  leise;  Puls  SS,  voll,  ges}>annt;  die  tastbaren  Arterien  rigide  und 
ut^^chlängelt. 

Augenbewegungen  frei  und  ansgiebig:  Pupillen  gleich,  mittel  weit:  Licht- 
uiid  Convergenzreaction  beiderseits  weniij  ausi.qe])ig.  etwas  trage.  Keine 
Hemianopsie  deutlich  nachweisbar,  da  eine  perinietrische  Autiialnne  des 
Gesichtsfeldes  nicht  gelingt. 

Linke  Nasolabial falte  >  rechts:  (iaunienliebnng  >yniiiietrisch. 

Zunge  gerade  vorgestreckt:  stark  heh^irt. 

Armbewegungen  beiderseits  kräftiir.  oliiie  Ataxie:  mäoiger  ^tatische^ 
Tremor;  Beinbewegungen  gleiclnnässiu:  stark,  ohne  Ataxie:  Gang  etwas 
schlepi)end  and  leicht  schwankend:  starker  Ronil)erg, 

Gaumen-  und  Würgretlex  lelilt:  Knlepliünoinen  symmetrisch,  l(d)liaft: 
Achillessehnenphänomen  1.  >  r.:  riantarretlcx  sehr  leliliaft,  symmetrisch, 
Bauch-  und  Cremasterretlex  nicht   erliältlit  li. 

Gehör  links  stark  herabiresetzt.  reclits  Flirticken  auf  1  m  KntfernuuLr 
IL'ehört. 

Urin  eiw-eissfrei,  aber  M  Proi-.  Zucker. 
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Am  auffallendsten  war  beim  Krankenexamen  die  Störung?  der 
Sprache.  Nach  der  Abfahrt  seiner  Angehörigen  war  Pat.  etwas  erreirt 
und   protestirte   gegen    seine  Unterbringung  in  der  Klinik:    „Es   ist  doch 

schrecklich,  meine  Tochter,   warten   Sie,  ich  will  schon nein  -o 

was,  .  .  .  lassen  Sie  doch nein  so  was  ....  da  muss  ich 

dieser  Dr.  G.  (sein  Hausarzt)  ....  ich  muss im  ...  . 

in,  ja  so  was,  nein  so  was"  u.  s.  w^ 

Er  lässt  sich  allmählich  beruhif^'cn.  Versteht  alles,  was  man  <a£rt, 
ftlhrt  die  ihm  aufgetragenen  P>ewegunsen  richtig  aus.  Giebt  seinen  Geburts- 
tag an,  kann  ai)er  nicht  auf  den  Namen  „Erfurt''  kommen.  („Sind  Sie  aii^ 
Erfurt?)  „Ja,  aus  Erfurt.'" 

(3x4?)     12. 
(7  X  8?)     56. 

(7  X  18?) Ich  kann  nicht. 

(Monat?)  Juli. 
(Jahr?)  1902. 

Im  Verlaufe  der  nächsten  Woclien  bot  der  Fat.  stets  dasselbe  Bild:  Ya 
war  fast  andauernd  friedlich  und  still,  freundlich  gegen  seine  Umgebung, 
hötlich  gegen  den  Arzt,  den  er  stets  bis  zur  Thür  begleitete  und  mit  Ver- 
beugung entliess.  Er  ging  viel  spaziei-en,  fuhr  im  Wagen  aus,  sah  illustrirt»' 
Journale  an  und  spielte  gern  mit  seinem  Pfleger  in  einem  Restaurant 
Billard,  und  zwar  nicht  ohne  Gescliick.  Er  brachte  es  dabei  nicht  Mdten 
auf  Serien  von  15 — 20  Bällen.  In  seinem  Aeusseren  war  er  meist  eorrert 
und  Hess  sich  keinerlei  j.n'öbere  Verstösse  in  Kleidung,  Anstand  und  Sitt»/ 
zu  Schulden  konmien.  Er  gerieth  leicht  in  Zorn,  wenn  man  ihm  meinen 
Willen  nicht  that.  Selten  war  er  verwirrt,  z.  B.  ging  er  in  ein  falsche- 
Zininier  odei-  zog  zuerst  den  Kock  und  dann  das  Hemd  an  u.  a.  m.  Oft  war 
er  sehr  matt  und  ^cblaftrunken. 

Eine  besondere^  Aufinerk^amkeit  wurde  der  Untersuchung  der 
Spraebi'unct  ioncMi  in  aUen  ibrenConiponentenund  der  mit  ihnen  zusamnuMi- 
bängenden   l'älii.^keit  des  Sehreibens  und  Lesens  geschenkt: 

I.  Spontansjn'ecbeii:  Zunächst  ist  zu  bemerken,  dass  Patient  fibt^r- 
haupt  nur  spracli.  wenn  ihm  im  Laufe  des  Tages  etwas  aufstiess,  wa-  seine 
Unlu>t  reizte:  man  kann  fast  <aLren:  er  s])rach  spontan  nur  zum  Zwecke 
des  Kaisonnirens  im  Atleet.  Im  re))i*igen  redete  er  nur,  wenn  er  gefrairt 
wurde,  er  selbst  kiiiiptte  nie  die  rnterbaltung  an.  Ein  vollständiges  Fehlen 
des  Sjiontaiisprecbeii^  wurde  nie  beobachtet.  Der  Wortschatz  des  Patienten 
war  (hiuernd  ein  zienilieli  Ln'osser.  Es  machte  aber  dem  Pat.  Mühe,  Wörter 
zu  thiden,  welche  Lnradc  actiicll  nnil  iiuendwie  complicirten  Inhalts  waren 
(VL[1.  unter  Mit.  Dem  Pat.  standen  vieh'  Wörter  und  Wortreste  zur  Ver- 
timuiiü-.  IIau]>t-.  Kiucn^cbafis-.  Zeitw()rter.  Artikel  u.  s.  w.,  er  reihte  sii- 
altei-  iiie.liaiiiscli  aneinandei-.  schob  Flickwörter  und  geläutige  Phrasen  ein 
und  wiedeiholle  sehr  «rerne  A\'oite,  die  iiim  in  dem  paraphasischen  Wort- 
schwall aultauchteii.  oder  die  t^"  in  der  Anrede  aufschnappte.  Er  setzte 
sie  dann  mit  Mickwortern:  nml  so,  und  ja,  und  dann,  so  hier  u.  s.  w..  so 
oft  hinter  «'inaiuler.  bis  sie  allmählich  verstümmelt  waren.  Diese  Ver- 
hältnisse -iml  au-  drii  iia(  htolLreiideii  hruchstücken  aus  Gesprächen  mit  dem 
Arzte   denilich   *'r-i''htli<h:    ( \\  ie   <jeht's  heute  mit  der  Sprache?)     ,.F-  ist 
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iinmei*  so  besser,  aber  wenn  ich  spreche,' ihinn  ist  e<  so  besser  .  .  .  .,  ja 
sl)rechen  ....  dann  ist  besser  .  .  .  .,  na,  so,  besser  .  .  .  ." 

(Wie  heisst  Ihr  Hausarzt?)  ,,Doctor,  na,  der  hat  so  mit  anderen  aus- 
ureartet.  ich  wollte  nicht  so  blitzblank,  so  ausgeartet,  na,  so.  Sie  wissen  ja, 
>o  ausi^eartet,  da  niusste  ich  ja  ....  so  ansarten  .  .  .  .'*  (^si)ielt  auf  seine 
l't'bertnhrung  an). 

(Hauclien  Sie  gerne?)  „Ja,  so  leichte,  so  andere,  ich  versuche  so 
manch  mal,  aber  nicht  so  andere,  nur  wenig." 

t Haben  Sie  einen  Wunsch?;  ,,A<h,  es  geht  immer  nicht,  «^o  herum, 
nicht  uut  (weint),  ja  und  meine  ....  aber  hier,  icii  kann  doch  nicht,  n(Mn 
und  der  da  (deutet  auf  den  Pfleger),  ich  habe  doch  hier  gedacht,  aber  sie 
müssen  da,  ja  es  ist  doch  schrecklich.*' 

(Sind  Sie  früher  viel  auf  die  Jagd  gegangen?)  ,,Ach  ja,  Jagd,  lange 
so  gcu'angen,  lange,  fünf  ....  fünf  ....  iünf  und  vierzig  Tag  .  .  .  Tat;, 
tachte.  trachte,  ja  so  hinge  und  hier'*  (weint). 

Aiulcrs  waren  die  Verhältnisse,  wenn  es  sich  darum  handelte,  s])ontan 
gelänfi<,'e  IJeihen  zu  sjirechen.  Aufgefordert,  ^airte  er  das  Alidiabet  V(ni 
A — Z  ohne  Stocken  und  ohne  einen  IJuchstaljen  auszulassen,  sowie  die 
Wochentage  und  Monatsnamen  her.  Von  dem  Lieble  „Ich  bin  ein  Preusse  u.s.w.'^ 
konnte  er  die  erste  Strophe  fehlerlos  recitiren,  nur  im  hetzten  Vers  sagte 
er:  ..Dass  für  die  Freiheit  meine  Vater  starben.  Das  streitet  ferner 
Viiter  an.'* 

Pat.  zählte  von  1  —  40  ohne  Ansro^s  und  reclun^te  meclianisch  1  x  "J 
bis   10  :><  2  und  1x8  bis  10  >^  .s  richtig  (niit  Aufnahme  von  4  >:  S  =  :U). 

Tl.  Sj)rach verstand ni'^s:  Er  verstellt  das  Lresprocliene  Woit  ohne 
Ausnahme  richtii:.  Er  kommt  allen  Aniforderun^MMi,  auch  complicirteren. 
ras,-li  nn«l  sicher  nach.  (..Heueren  Sie  das  rechte  Knie,  deuten  Sie  aut 
meinen  linken  /eigetinger  n.  s.  vv.'') 

111.  Aufgabe,  einen  im  Bilde  izezeigten  oder  in  natura  vor- 
geführten (Gegenstand   zu  benennen: 

(Hahn?)  Hahn. 

(Apfel?)  Ha  ....  Hein. 

(Ha-e?)  He  .  .  .  .   <o  ein  He. 

(Hammer?)  — 

(Hau<?)  Hein  ....  Henn. 

(Voujel?)  Kebhuhn. 

(Korb?)  andere,  so  (nn   ander   Pidthulin.   Ib-n.   Hein. 

(Schiebkarre?)  ein  idmlich.  irut   von  lielihnlm. 

(Tiommel?^  Tromnnd. 

(Fahne?)  — 

(Trompet(^?)  Trommel. 

(Ehr?)  Ach  x)  ein   .  .  (zieht  seine   l'iii'  au•^  dei-  Tasche). 

(Fedei'halter?)  So  ...  .  (macht   SchieiiibeweLruniren). 

(Mes^^er?)  l>as   i^t  auch  ^o  ein   Dini:.  ^o  eine   l'lir. 

(Bleistift?)  So  zum  ....  (schivil)t). 

(Schlüssel?)  Ach.  ich  kann   nicht   nicht. 

Auch    wenn    er    die  (ii'iieii^t.intie    liera^t»'t    odei-   l»eiiccht   i/.  15.   Wi-im 
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oder  schmeckt  (z.  B.  Weintrauben)  oder  hört  (Rasseln  der  Schltisseli, 
kommt  er  nicht  auf  den  Namen.  Deutet  man  auf  eine  Weintraube,  so 
sagt  er  bei  Suggestivfragen,  z.  B.  „ist  dies  ein  Apfel,  oder  eine  Birne V 
u.  s.  w.,  immer  „nein",  aber  bei  „ist  es  eine  Weintraube?"  „Ja,  eine  Wein- 
traube." 

IV.  Aufgaben,  einen*]  benannten  Gegenstand  in  natura  oder 
im  Bilderbuch  zu  zeigen,  kommt  er  prompt  und  richtig  nach;  der- 
gleichen Aufgaben,  einen  benannten  Gegenstand  zu  zeigen  und  den 
gezeigten  wieder  zu  benennen. 

V.  Das  Nachsprechen  ist  ausgezeichnet  erhalten,  selbst 
schwieriger  Wörter,  z.  B.  Locomotive,  Elektricität,  Constantinopel,  Post- 
kutschkasten ,  Schornsteinfegermeistersgattin ,  Telegraphendrahtfabrikdirec- 
tor  u.  s.  w.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  dem  Nachsprechen  von  Sätzen. 
Hier  passirt  es  ihm  nur,  dass  er  bisweilen  Wörter  auslässt,  z.  B.  (Man 
soll  den  Tag  nicht  vor  dem  Abend  loben?)  „Man  soll  nicht  den  Abend 
loben. -^ 

VI.  Si)on  tan  seh  reiben.  Aufgefordert,  irgend  etwas  zu  schreiben, 
schreibt  er  seinen  Namen  mit  dem  ihm  geläufigen  Schlussschnörkel  richti?: 
auf  eine  weitere  Aufforderung:  „Bierknonnenneisen  Tachachte  kester  Tumo 
^'rossenem  Weste  ..."  (Wie  soll  denn  das  heissenV)  „Die  Brauerei 
unserer  .  .  .  ."  (..ich  kann  nicht  mehr  lesen"). 

(Schreiben  Sie  etwas  Anderes  1)  schreibt:  „C.  Seh.  (sein  richtiger 
Name)  aus  Alpersweg  aus  ist  das  altersweg  mach  wecht  altersweg  nicht 
altersweg,  nicht  alterswetr  nicht  altersweg  nicht  altersweg  nicht  alters- 
weg .  .  .  ."  (hören  Sie  auf!)  Er  schreibt  paragraphisch  seine  Strasse,  in 
der  er  wohnte,  „Dalbergsweg"   als  Alpersweg  u.  s.  f. 

Die  Aufforderung,  einen  Brief  an  seine  Tochter  zu  schreiben,  zeitii^t 
nur  foljr^nde  unverständliche  Worte: 

..Fuelier  Auad  laan  utu  Atururbier." 

Das  Alphabet  (Keihen seh  reiben)  schreibt  er  fehlerhaft:  A,  B,  B, 
I),  E.  E,  K,  H,  II,  M,  0,  0.  0,  P,  Q,  M,  0,  L,  S,  W,  W,  W,  W  u.  s.  L 
wobei  die  BuclistabiMi  iiiiiiier  jzrösser  werden. 

VII.  Dictat seh  reiben  t^a'lingt  besser: 
•25.  VII.  02.     (Jena)  ..Jena*' 

fSaalfel.l)  ..Saalfeld" 

(ConstantinojM'l)        ..Constonssinopel" 
(I)anii)f^{'hit!Tahrt)      ..Danipftischschsch       sachsschoftnas'^- 

jiias^iMak<(  liatliiK'Uiiiekrnclxfiankkranm  u.  s.  w.**;    er    geräth  dabei   wie  beim 

Sii()iit;ni->('hr('il)t'i)   in   den   Schiiftjariznii. 

Diich^talMMi  auf  Dictat  L'elin^'en  meist,  z.  B.  (A)  A,  (D)  A,  (E)  E. 
(.1)  .1.  (F)  K,  [V)  r.  (\V)  W,  n\)  1..  (K)  K,  (M)  M  u.  s.  w.;  dagegen  ist 
Ki'ine  Ziffer  mhi  dein  P;itieiiten  /u  erlaiiiren:  für  12  schreibt  er  „Weilf". 
für    IT)    ..a<lt   tahin",  fin-    1.   2,    1    S('hreil)t   vv  einfach   „f". 

Wiihi'eiid  (>r  -poiitaii  seinen  Namen  oorreet  schreibt,  gelingt  er  ihm 
nicht,  wenn  man  tlietamlo  denselben  verhini^'t;    er  schreibt  dafi\r  „ßeisch**. 

Kine    Dictatprolie     \()in     4.    Vlfl.    1<M»2     liefert    nur    stark    paragra- 
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(Victoria)  „Wilkkuchmion". 
(Meiningen)  „Minmngamann". 
(Wasungen)  „Wisinhomobo". 

VIII.  Copiren: 

(Erfurt)  ^erfort". 

(Jena)  „Juna". 

(Eisenach)  „Eisemvut". 

(Meiningen)  „Mainnuge". 

(August)  —  ]   confundirt 

(Bernhard)  „Bugust^'  J  ^o"*^"^"^- 

(Wilhelm)  „Wilhim". 

(Naumburg)  „Naumburg". 

(Hildburghausen)  „Hildieberg". 
(Ferdinand)  „Ferminauth". 

Einzelne  Buchstaben  copirt  er,  wenn  sie  gross  prenug  geschrieben 
sind,  richtig,  desgleichen  geometrische  Figuren,  z.  B.  ein  Kreuz,  ein 
Quadrat.  Er  ist  aber  nicht  im  Stande,  Zahlen  abzuschreiben:  für  2 
schreibt  er  „urf",  für  3  „auch",  für  5  „angfer^^  für  4  „f",  für  8  „ade**, 
für  1   „erfett".     Er  schreibt  auch  spontan  keine  einzige  Zahl. 

Gedrucktes   zu   copiren   brachte  Patient   nie  fertig  (s.  unter  Lesen). 

IX.  Lesen:  Pat.  konnte  anfangs  vereinzelte  Buchstaben  und  Worte 
in  Schreibschrift  lesen,  z.  B.  Erfurt,  Jena,  Klinik,  Zeitung  u.  s.  w., 
Druckschrift  dagegen  niemals.  Schon  am  29.  VII.  1902  constatirte  icli 
absolute  litterale  und  verbale  Alexie  für  Druck  und  Schrift. 

Dies   ein  Auszug  aus   zahlreichen  Prüfungen!     Der  Zustand   blieb    >o 
bis    zum    17.  VIIL  1902,    wo    mir    auffiel,    dass    die    Fähigkeit,    exact 
nachzusprechen,  nachliess.     Pat.  sjjrach: 
Kanarienvogel      Kanaridogel. 
Federmesser         Edermessor. 
Zeitungspajiier     Zeitung  da  ta  .  .  tier  u.  s.  w. 

18.  VIII.  1902.  Morgens  kann  der  Pat.  nicht  zu  seinem  gewöhn- 
lichen Bade  aufstehen: 

Lähmung  des  r.  Armes,  Parese  des  r.  Beines,  Facialis  l.  ;>  r.; 
Zunge  weicht  nach  r.  ab:  totale  motorische  Aphasie.  Am  fol^jenden 
Tage  war  auch  das  rechte  Bein  vollständig  gelähmt,  der  rechte  Facialis 
hing  noch  stärker,  der  Mund  verzog  sich  nach  links.  Bis  zum  28.  VIIL 
1902  war  das  Wortverständniss  erhalten.  Dann  seliloss  zunelimende 
Somnolenz  bis  zum  vollständigen  Coma  eine  Ver>t;in(liguni^  aus.  Am 
24.  VIII.  1902  erfolgte  der  Exitus  an  Schlueki»neninonie. 

Die  Krankengeschichte  eri^iebt  mit  Sicherlieit,  dass  der  Fall  klinisch 
der  arteriosklerotischen  Hirndetjeneration  ^Binswanf^er,  Alz- 
heimer) zuzurechnen  ist.  0  Die  vorlierreud«^  Spraclistörun<^  cliarak- 
terisirt  sich  als  transcorticale  motori.sclie  Aphasie, 

1)  Bei  dieser  Gelegenheit  nick'hte  ich  auf  ein  Symptom  meines  Falles  auf- 
merksam machen,  die  Zucke^llusscheidun.L^     In   dt^n  letzten  Jahren  konnte 
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Der  Fall  ist  als  ein  reiner  zu  betrachten  wegen  der  Stabilität  des 
Symptomes,  bei  tadellos  erhaltenem  Wortverständniss  und  Nachsprechen: 
getrübt  wird  die  klinische  Reinheit  durch  das  V^orhandensein  des  sehr 
mangelhaften  Dictatschreibens  und  der  fast  absoluten  Älexie.  Jeden- 
falls erfüllt  der  Fall  die  Postulate  von  W ernicke  und  hat  viele  ver- 
wandte Züge  mit  dem  von  Heilb ronner  mitgeth eilten. 

Die  Ursache  aller  in  meinem  Falle  enthaltenen  Cerebraler- 
scheinuugen  sehe  ich  ohne  Zweifel  in  einer  Thrombose  der  arterio- 
sklerotischen Hirngefiisse  mit  secundärer  Ischämie  resp.  Er- 
weichung. Durch  eine  Thrombose  des  vordersten  Astes  der  Arteria 
Fossae  Sylvii  erkläre  ich  mir  den  ersten  kurzdauernden  apoplectischen 
Insult  vor  4  Jahren  mit  totaler  motorischer  Aphasie  ohne  sonstige 
Lähmuugserscheinungen.  Die  totale  Sprachstörung,  bedingt 
durch  eine  ischämische  Schädigung  des  motorischen  Sprach- 
ceutrums,  bildete  sich  zurück  bis  zu  dem  lange  stabilen 
Symi)t(>m  der  transcorticalen  motorischen  Aphasie.  Dass 
der  arteriosklerotisclie  Process  rüstig  weiterschritt,  dafür  spricht  neben 
den  öfter  auftretenden  Schwindelattacken  und  der  einmaligen  passageren 
Parese  des  rechten  Armes  der  ]>sychische  Verfall  des  Patienten.  Am 
Schlüsse  der  klinischen  Beobachtung  stellte  sich  im  Verlauf  weniger 
Tage  —  als  umgekelirtes  Pendant  zu  der  früheren  Rückbildung —  durch 
ueuerliclie  Schädigung  des  motorischen  Sprachcentrum»^ 
eine  Progression  von  der  transeorticalen  zur  completen  moto- 
rischen Aphasie  ein.  der  Sehlinj;  auf  Sehlag  eine  progrediente  Hemi- 
])legie  der  recliten  Seite  in  der  oben  geschilderten  Reihenfolge  mir 
tin.ilem  Conia  folgte,  ein  Bild,  das  wir  bei  weitgehenden  Circulatious- 
ausse}i:iltnnLr«'n  der  Sylvi'sehen  Arterie  (1.  und  2.  Ast)  zu  sehen  ge- 
wöhnt sind.  Für  die  Lesestörung  würden  wir  wohl  einen  (ein-  oder 
d()])pelseitigen  I  Erweicliungslierd  im  Parieto-Occipitallappen  zu  postu- 
liren  haben. 

Weitere  Mutlnnassungen  anatoniisch-localisatorischer  Natur  hake 
ich  für  müssig.  leli  niindite  nielit  in  einen  Fehler  verfallen,  den  icb 
an   Anderen  tadelte.')     Zwei   Punkte  scheinen  mir  in  dem  Krankheits- 


icli  in  -l  vnii  iiiii- l)<()hn(^liteti'n  Fällen  artrriosklerotisclipr  Hirndegeneration  Zucktr 
im  Harn,  und  zwar  in  x'lir  xliwankendt-r  Menire,  nachweisen.  Dass  Eiweisü?  im 
Trin  in  FoIl^c  der  'Jln-ilnalnne  der  Nier«-n  ani  arteriosklerotischen  Processo  oft 
vorkoniiiit.  i-^t  iK-kaniit.  Wchil^  beachtet  ist  die  Zuckerausscheidung.  Sie 
i-^t  wohl  auf/n  fassen  aK  a  rt  fri  osk  1  e  rot  i  scher  Diabetes  in  Folge  von 
A  rieriosklerose  der  (If'l'ässi'  des  ]*ankreas  (vgl.  Hoppe-Seyler,  73.  Ver- 
^anindiniL'  dcut-rlicr  Naturlnrx'hcr  und  Aerzte  in  Hamburg  I90l). 

1    Si  rohiiia\  er.    Zur     Kritik     der    snlicoriioalen    sensorischeu     Aphasie. 
Deut-chf  Zril>.-l,r.  1".  X.  rvcnhrilk.  \\I.  S.  37i>.   1!)U2. 
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bilde  wichtig:  erstens,  dass  das  Sprachverständniss  von  An- 
fang bis  zu  Ende  dauernd  erhalten  war  und  zweitens,  dass 
das  sogenannte  Reihensprechen  in  überraschend  guter  Weise 
von  Statten  ging.  Der  erstere  Befund  scheint  mir  deshalb  nicht 
unwichtig  hervorzuheben,  weil  bekanntlich  ähnliche  Sprachstörungen, 
wie  die  der  beschriebenen  Art,  auch  bei  sensorisch  Aphasischen  be- 
obachtet werden,  und  weil,  wie  schon  oben  angedeutet,  Bastian  ge- 
neigt ist,  die  „Amnesia  verbalis"  auf  Störungen  zurückzuführen,  die 
durch  eine  functionelle  Herabsetzung  oder  partielle  Beschädigung  des 
linken  akustischen  Wortcentrums  bedingt  sind.  Ich  begnüge  mich  mit 
der  Constatirung  dieser  Thatsachen  und  verweise  im  Uebrigen,  was 
die  daraus  zu  ziehenden  Schlussfolgerungen  betrifift,  auf  die  Aus- 
führungen von  Heilbronne r.  Die  Analogie  der  transcorticalen 
motorischen  Aphasie  mit  der  sogenannten  amnestischen  tritt  auch 
in  meinem  Falle  klar  zu  Tac/e. 


Deutsche  Zeitschrift  f.  Xerv.Mih.ilknn.i.  .     XXIV.  Bd.  2».; 


XIV. 

(Aus  der  Poliklinik  von  Herrn  Dr.  Gutzmann.) 

Einige  Bemerkungen  über  das  Stottern. 

Von 

Dr.  Otto  Maas. 

Im  Jahre  1841  richtete  der  Chirurg  Dieffenbach  ein  Send- 
schreiben an  das  Institut  von  Frankreich,  in  dem  er  mittheilte,  dass 
es  ihm  auf  operativem  Wege,  nämlich  durch  Herausschneiden  eines 
keilförmigen  Stückes  aus  der  Zungenmusculatur,  gelungen  sei,  das 
Stottern  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Diese  Publication  erregte 
in  den  medicinischen  Kreisen  Deutschlands  wie  Frankreichs  das  grosste 
Aufsehen,  und  för  kurze  Zeit  trat  das  Stottern  in  den  Vordergrund 
des  ärztlichen  Interesses.  Aber  nur  für  kurze  Zeit;  denn  bei  ein- 
gehender Prüfung  stellte  es  sich  heraus,  dass  Dieffenbach  einer 
Täuschung  zum  Opfer  gefallen  war,  dass  die  von  ihm  operirten  Pa- 
tienten nur  so  lange  fehlerlos  sprachen,  als  die  Wunde  noch  nicht 
geschlossen  und  die  Kranken  somit  gezwungen  waren,  langsam  zu 
sprechen. 

Mit  der  Erkenntniss,  dass  der  Gedanke  der  operativen  Behandlung 
verfehlt  sei,  nahm  auch  das  Interesse  am  Stottern  rasch  wieder  ab, 
und  es  wurde  wieder,  wie  sich  kürzlich  ein  Autor  (Berkhan)  aus- 
drückte, ein  Stiefkind  der  medicinischen  Wissenschaft.  In  wie  ge- 
ringem Grade  das  Stottern  in  ärztlichen  Kreisen  Beachtung  gefunden 
hat,  geht  ja  schon  daraus  hervor,  dass  bis  in  die  jüngste  Zeit  hinein 
die  Behandlung  desselben  in  den  Händen  von  Laien  lag.  Dies  geringe 
Interesse  erscheint  um  so  auffalliger,  wenn  wir  bedenken,  dass  doch 
eine  andere  Form  der  Sprachstörung,  die  Aphasie  nämlich,  zu  den 
eingehendsten  Studien  Anlass  gegeben  hat. 

Wie  wenig  es  etwa  berechtigt  wäre,  das  Stottern  als  eine  seltene 
Rarität  anzusehen,  und  dass  es  vielleicht  mehr  als  manche  seltene 
Nervenkrankheit  eine  grosse  sociale  Bedeutung  hat,  das  zeigt  deutlich 
die  von  Dr.  Gutzmann  gemachte  Angabe,  dass  es  in  Deutschland 
ca.  80000  stotternde  Schulkinder  giebt,  sowie  auch  eine  von  Chervin 
mitgetheilte  Statistik,  nach  der  in  Frankreich  von  1850—1869  13215 
Rekruten  wegen  Stotterns  als  dienstuntauglich  vom  Militärdienst  befreit 
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werden  mussten.  Die  letztere  Thatsache,  die  Dienstuntauglichkeit  in 
Folge  von  Stottern,  könnte  nur  Demjenigen  verwunderlich  erscheinen, 
der  nur  leichte  Fälle  dieses  Leidens  gesehen  hat.  Wer  aber  Gelegenheit 
hatte  die  entsetzlichen  Zustände  zu  beobachten,  in  die  hochgradige 
Stotterer  beim  Sprechen  gerathen,  der  wird  zugeben,  dass  das  Stottern 
mehr  als  ein  sogenannter  Schönheitsfehler  ist.  Ich  möchte  hier  einen 
Fall  erwähnen,  den  Karl  Westphal  beobachtet  hat,  und  den  Gutz- 
mann  citirt:  ein  Mann,  der  schon  immer  gestottert  hatte,  erlitt  nach 
einem  Unfall  eine  derartige  Verschlimmerung  seines  Leidens,  dass  er 
beim  Versuch  zu  sprechen  wie  geistesgestört  im  Zimmer  umher  sprang, 
bevor  er  ein  Wort  herausbekam.  Patient  wurde  der  Irrenabtheilung 
der  Charite  zugeführt,  wo  erst  Prof.  Westphal  das  Leiden  als  Stottern 
erkannte. 

Was  nun  das  Wesen  und  die  Ursache  des  Stotterns  betriflft,  so 
will  ich  zwar  nicht  alle  Vermuthungen  und  Hypothesen,  die  seit  Hippo- 
krates  darüber  ausgesprochen  worden  sind,  aufzählen;  da  aber  manche 
der  in  Betracht  kommenden  Theorien  weniger  bekannt  sein  dürften,  so 
muss  ich  doch  wenigstens  die  wichtigsten  modernen  Auffassungen 
kurz  besprechen. 

Beginnen  möchte  ich  mit  Schulthess,  der  als  Erster  i.  J.  1830 
den  fundamentalen  Unterschied  zwischen  Stottern  und  Stammeln  richtig 
erfasst  hat  und  somit  erst  eine  genaue  Kenntniss  der  Symptome  des 
Stotterns  angebahnt  hat.  Schulthess  fasst  das  Stottern  als  krampf- 
hafte Affection  der  Stimmbänder  auf.  Die  Störung  der  Athmunii; 
sieht  er  als  secundär  an.  Gegen  diese  Definition  ist  vor  Allem  einzu- 
wenden, dass  in  vielen  Fällen  die  krampfhafte  Affection  der  Mund- 
iind  Zungenmuscnlatur  das  wesentlichste  spastische  Symptom  ist. 

Eine  Theorie,  die  s.  Z.  viel  Aufsehen  erregte,  wurde  kurz  danach 
von  Colombat  aufgestellt;  dieselbe  besagt,  dass  beim  Stottern  die 
Leitung  vom  Gehirn  zum  Sprachorgan  zu  rasch  vor  sich  ginge,  als 
(iass  letzteres  folgen  könnte.  Daher  verfiele  es  entweder  in  Erstarren, 
oder  mache  durch  conviilsive  Schwäche  anormale  Bewecjunijjeu.  Irgend 
welche  Thatsachen,  die  geeignet  wären,  diese  Anschauung  zu  stützen, 
bringt  der  Autor  nicht. 

In  ähnlich  phantastischer  Weise  beliauptet  Lieli tinger  (1S44). 
dass  das  Stottern  in  Ueberwiegen  der  Sj)inaltliiitigkeit  über  die  Cerebral- 
thätigkeit  beruhe. 

Klencke  sowohl  wie  Merkel  sairtMi.  das  Stottern  sei  ein  rnvrr- 
mögen,  einen  Spraehlaut  (Vokale)  allein  oder  in  Verhiuilnnir  mir  voraii- 
stehenden  Consonanten  auszusprechen.  Mit  Recht  weist  Gutzniann 
auf  die  UnvoUständigkeit  dieser  Theorie  hin,  wovon  sich  ja  aueli  Jeder 

•ji;  f- 
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selbst  überzeugen  kann,  dem  ein  einigermassen  grosses  Material  zur 
Verfügung  steht. 

In  den  60  er  Jabren  war,  wenigstens  in  Deutschland,  lange  Zeit 
die  von  Denhardt  vertretene  Auffassung  die  maassgebende,  welcher 
das  Stottern  eine  Psychose  nannte  und  alle  beim  Stottern  beobachteten 
Symptome  auf  psychische  Abnormitäten  zurückfahren  wollte.  Auch 
diese  Auffassung  muss  als  durchaus  einseitig  zurückgewiesen  werden 
und  ist  wohl  auch  heute  allgemem  verlassen.  . 

unter  den  neueren  Autoren  hat  sich  vor  Allem  Kussmaul  mit 
dem  Stottern  beschäftigt.  In  seinem  Werk  „Ueber  die  Störungen  der 
Sprache"  bespricht  er  das  Vorkommen  von  Stottern  als  Folge  ver- 
schiedener acuter  und  chronischer  Reize.  ,,Am  häufigsten  aber",  sagt 
er,  „ist  wohl  das  nervöse  Stottern  in  einer  angeborenen  reizbaren 
Schwäche  des  Coordinationsapparates  begründet.  Eine  Gelegenheits- 
ursache ist  oft  gamicht  nachzuweisen.  Die  regulirende  Einrichtung 
der  nervösen  Centra,  die  das  harmonische  Spiel  der  exspiratorischen, 
vokalischen  und  consonantischen  Muskeln  bei  dem  Tönendmachen  der 
Laute  in  den  Silben  vermitteln,  werden  schon  durch  geringftigige 
peripherische  und  noch  häufiger  centrale  Erregungsvorgänge  aus  der 
Ordnung  gebracht."  Kussmaul  bezeichnet  das  Stottern  als  „spastische 
Coordinationsneurose",  versucht  aber  nicht  den  Sitz  des  Leidens  ge- 
nauer nachzuweisen.  Wir  werden  später  noch  Gelegenheit  haben^  uns 
mit  dieser  Theorie  zu  beschäftigen. 

Von  Schrank  wurde  das  Stottern  auf  pathologische  Processe  in 
der  Grosshimrinde  zurückgeflihrt  Durch  diese  entständen  Angstge- 
fühle, welche  den  Willen  störten  und  so  den  regelmässigen  Gang  der 
Sprache  beeinträchtigten.  Die  von  Schrank  vertretene  Auffassung 
bedeutet  insofern  etwas  Neues,  als  sie  zum  ersten  Mal  eine  organische 
Erkrankung  des  Gehirns  beim  Stottern  regelmässig  annimmt  Meines 
Erachtens  aber  legt  der  Autor  den  psychischen  Momenten  ohne  ge- 
nügenden Grund  eine  zu  grosse  Bedeutung  bei.  Er  denkt  übrigens 
nicht  an  eine  Erkrankung  ganz  bestimmter  Theile  der  Rinde,  sondern 
meint,  „das  Stottern  beruht  auf  einer  Störung  des  Willens",  und  hält 
es  für  einen  „psychopathischen  Zustand".  Falsch  ist  auch  seine  An- 
schauung, dass  Stottern  niemals  einträte,  wenn  Vorgesagtes  nachzu- 
sprechen sei. 

Nach  der  von  Coen  aufgestellten  Theorie  soll  das  Stottern  durch 
Verminderung  der  Athemgrösse  hervorgerufen  werden.  Als  Ursache 
dieser  verminderten  Athemgrösse  sieht  er  an: 

1.  chronische  Entzündungen  des  Rückenmarks  und  besonders  der 
MeduUa  oblongata, 

2.  Irritationsprocesse, 
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3.  oberflächliche  und  vorübergehende  Veränderungen  des  Nerven- 
systems, speciell  der  Oblongata  oder  Spinalis  (durch  Infection  oder 
psychische  Erregung).  Diese  ganze  Theorie  ist  unhaltbar,  da  Gutz- 
mann  und,  wie  dieser  citirt,  auch  Winkler  Verminderung  der  Athem- 
grösse  beim  Stottern  nicht  feststellen  konnten. 

In  Bezug  auf  die  Aetiologie  des  Stotterns  legt  Berkhan  besonderen 
Werth  auf  die  Rhachitis  und  ungünstige  sociale  Verhältnisse.  Gutz- 
mann  hat  schon  daraufhingewiesen,  dass  sich  Rhachitis  keineswegs  be- 
sonders häufig  bei  Stotterern  findet,  und  kein  Anhaltspunkt  vorliegt, 
zwischen  Rhachitis  und  Stottern  specielle  Beziehungen  anzunehmen. 
Auch  in  Bezug  auf  sociale  Verhältnisse  ist  die  Annahme  Berkhan 's 
wohl  irrthümlich.  Schon  das  verhältnissmässig  kleine  Beobachtungs- 
material, das  mir  zur  Verfügung  stand,  gab  mir  Gelegenheit,  eine 
ganze  Anzahl  Stotterer  zu  beobachten,  die  den  social  höheren  Schichten 
angehörten.  Berkhan  definirt  das  Stottern  als  „krampfhafte  Unter- 
brechung der  Stimme  unter  Erscheinungen  der  Befangenheit  oder 
Angst".  Giebt  er  auch  zu,  dass  zuweilen  einzelne  Fälle  Angst  oder 
Befangenheit  vermissen  lassen,  so  ist  es  doch  sicher,  dass  er  die  Be- 
deutung der  psychischen  Factoren  überschätzt.  In  Bezug  auf  den 
Sitz  des  Processes  scheint  er  an  eine  Erkrankung  des  motorischen 
Sprachcentrums  zu  denken,  doch  erwähnt  er  diese  Vorstellung  nur 
beiläufig  und  versucht  nicht,  sie  näher  zu  begründen. 

Gutzmann,  der  mit  Kussmaul  ..das  Stottern  als  eine  spa^^tische 
Coordinationsneurose'*  auffasst,  tlieilt  die  Ursachen  des  Stotterns  in 
prädisponirende  und  occasionelle  ein.  Zu  den  prädisponi- 
renden  rechnet  er  Temperament,  Vererbung  und  Abnormitäten  des 
Respirationstractus.  Unter  den  letzteren  erwähnt  er  besonders  Ver- 
grösserung  der  Rachenmandeln. 

Zu  den  occasion eilen  Ursachen  zählt  er  in  erster  Linie  phy- 
sische und  psychische  Traumen,  doch  legt  er  denselben  nur  eine  <;^-duz 
geringe  Bedeutung  bei.  Ferner  citirt  er  als  (Jelegenheitsursaelu'n  Ein- 
tritt des  Zahnwechsels,  der  Pubertät,  Eintritt  in  die  Schule,  acute  In- 
fectionskrankheiten.  Sehr  beachtenswert!!  erscheint  mir  die  Beobaeli- 
tung,  <lass  er  bei  multipler  Sklerose  und  progressiver  Paralyse  ..eine 
dem  Stottern  evident  ähnliche  Sprachstörun*^*'  beobachtete,  doch  ver- 
tritt Gutzmann  die  Auffassung,  dass  es  sieh  Ijci  diesen  Sprach- 
störungen um  etwas  vom  Stottern  principiell  Verschiedenes  liandelt. 

Im  Gegensatz  zu  di^n  vorher  citirfen  Ueleirenlieitsursaclien  leüt  »  r 
auf  die  „psychische  Ansteckung"  ])e(leiiten(len  Wertli. 

In  Bezug  auf  den  Sitz  des  Stotterühels  scliliesst  sich  (iut/niann 
Schrank  und  Ssikorski  an,  dass  nämlich  das  Hirn  der  Sit/  der 
Krankheit   sei,    glaul)t   aber,    dass   es    niüssifies  Theorctisireu  sei,    den 
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Sitz  specieller  bestimmen  zu  woUeo,  und  fasst  das  Stottern,  wie  er- 
wähnt, mit  Kussmaul  als  Neurose  auf. 

Ssikorski  ist  der  Ansicht,  dass  der  Sitz  des  Stotterns  sich  im 
motorischen  Theil  des  Sprachcentrums  befinde,  doch  fasst  auch  er 
das  Stottern  als  functionelle  Erkrankung  auf,  wie  das  aus  der  Be- 
merkung hervorgeht,  „dass  beim  Stottern  eine  scharf  abgegrenzte  Func- 
tion, nicht  aber  ein  bestimmter  anatomisch  localisirter  Hirnbezirk  er- 
griflFen  werde." 

Ich  möchte  nun  über  einige  Beobachtungen  berichten,  die  ich 
bei  Stotterern  gemacht  habe.  Dank  der  grossen  Liebenswürdigkeit 
von  Herrn  Dr.  Gutzmann  stand  mir  sein  gesammtes  poliklinisches 
Material  zur  Verfügung,  auch  hatte  ich  Gelegenheit,  mehrfach  Privat- 
patienten zu  untersuchen,  wofür  ich  auch  an  dieser  Stelle  meinen 
besten  Dank  aussprechen  möchte. 

Die  Frage,  wie  weit  das  Stottern  als  ererbtes  Leiden  anzusehen 
sei,  ist  von  den  verschiedenen  Autoren  verschieden  beantwortet  worden; 
unter  den  40  Patienten,  bei  denen  ich  darüber  Erhebungen  anstellte, 
erhielt  ich  achtmal  die  Auskunft,  dass  der  Vater  stotterte,  zweimal 
sollte  ein  Bruder  des  Vaters  oder  der  Mutter  Stotterer  sein  und  fünf- 
mal waren  Geschwister  meiner  Patienten  Stotterer.  Dabei  muss  ich 
unentschieden  lassen,  wie  oft  durch  das  tägliche  Zusammenleben  die 
Wahrscheinlichkeit  besteht,  dass  eine  psychische  Ansteckung,  d.  h.  also 
einfache  Nachahmung  vorliegt. 

Es  muss  hier  erwähnt  werden,  dass  in  der  Ascendenz  es  immer 
der  Vater  war,  der  stotterte,  und  dass  auch  unter  den  Patienten  selbst 
das  männliche  Geschlecht  weit  häufiger  ergriffen  war;  auf  38  männ- 
liche kamen  5  weibliche  Stotterer.  Diese  Beobachtung  stimmt  mit 
der  aller  früheren  Autoren  überein;  Gutzmann  hat  auf  den  Unter- 
schied in  der  Athmung  zwischen  männlichem  und  weiblichem  Geschlecht 
hingewiesen  und  erwähnt  ferner  die  Beobachtung  Waldeyer's,  dass 
die  Zungenmusculatur  beim  weiblichen  Geschlecht  stärker  entwickelt 
sei,  als  beim  männlichen;  weitere  Thatsachen  sind  nicht  bekannt,  die 
eventuell  zur  Erklärung  dienen  könnten,  warum  das  weibliche  Ge- 
schlecht so  viel  weniger  zum  Stottern  neigt. 

In  Bezug  auf  sogen,  nervöse  Belastung  hat  mir  die  Anamnese 
nichts  Besonderes  ergeben.  Anhaltspunkte  für  hereditäre  Lues  fanden 
sich  nur  einmal,  viermal  wurde  mir  mitgetheilt,  dass  der  Vater  Potator 
sei,  Geisteskrankheiten  in  der  Familie  sollen  dreimal  vorgekommen  sein, 
bei  zwei  meiner  Patienten  (Brüdern)  starb  die  Mutter  an  Diabetes. 

Neunmal  wurde  mit  Sicherheit  die  Angabe  gemacht,  dass  dem 
Beginn  des  Stotterns  acute  Infectionskrankheiten  vorangegangen  waren. 

Als  Beispiele  möchte  ich  folgende  zwei  Fälle  anfahren.    Bei  dem 
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einen,  einem  10 jähr.  Knaben  W.  F.,  gab  mir  die  Mutter  an,  dass  er 
mit  IV2  Jahren  Keuchhusten,  mit  2  Jahren  Masern,  mit  3  Jahren 
Scharlach  und  Diphtherie  durchgemacht  habe.  Direct  nach  letzterer 
Krankheit  sei  die  Sprache  schlecht  geworden,  der  Arzt  soll  eine  Gau- 
mensegellähmung diagnosticirt  haben.  Völlig  gut  sei  die  Sprache 
nicht  wieder  geworden,  doch  meint  die  Mutter,  dass  eigentliches  Stottern 
erst  seit  IV2  Jahren  bestände.  Es  ist  sehr  wohl  denkbar,  dass  schon 
das  anfängliche  „Schlechterwerden  der  Sprache"  Stottern  gewesen  und 
nur  nicht  als  solches  erkannt  worden.  Aehulich  sind  die  Angaben  in 
einem  zweiten  Fall,  in  dem  der  Pat,  ein  jetzt  12jähr.  Mädchen  F.  G.,  im 
6.  Jahre  Scharlach  und  Diphtherie  durchmachte.  Direct  danach  sei 
das  Stottern  aufgetreten ;  auch  hier  soll  der  Arzt  anfanglich  von  einer 
Gaumeusegellähmung  gesprochen  haben. 

Die  Angabe,  dass  dem  Stottern  Infectionskrankheiten  vorausgingen, 
scheint  mir  aus  folgenden  Gründen  beach^enswerth.  Aus  den  Studien 
verschiedener  Autoren  wissen  wir,  dass  sich  an  acute  Infectionen 
encephalitische  Processe  anschliessen  können.  Wenn  nun  das  Stottern 
nach  einer  Infectionskrankheit  auftritt,  wäre  wohl  daran  zu  denken,  dass 
die  unmittelbare  Ursache  ein  entzündlicher  Process  in  dem  für  die 
Sprache  in  Betracht  kommenden  Nervengebiet  ist.  Ich  möchte 
diese  Anschauung,  wenn  auch  mit  der  Reserve,  die  eine,  da  kein 
Sectiousergebniss  vorliegt,  nicht  bewiesene  Vermuthung  beansprucht, 
deswegen  hier  mittheilen,  weil  m,  W,  ein  derartiger  Zusammenhang 
zwischen  Infection  und  Stottern  bisher  nicht  angenommen  worden  ist. 
Es  ist  ja  von  verschiedenen  Autoren  schon  mehrfach  darauf  hinge- 
wiesen worden,  dass  Stotterer  acute  Infectionen  durchgemacht  haben. 
Dr.  Gutzmann  z.  B.  hat  auf  Grund  des  von  ihm  gesehenen  grossen 
Materials  in  13 'A3  Proc.  seiner  Fälle  feststellen  können,  dass  dem 
Stottern  acute  Infectionen  unmittelbar  vorausgegangen  waren.  Soweit 
die  Autoren  sich  überhaupt  über  den  Zusammenhang  zwischen  Infec- 
tion und  Stottern  äussern,  nehmen  sie  aber  an,  dass  die  Schwächung 
des  Organismus,  welche  durch  die  Infection  hervorgerufen  wünle,  nur 
eine  auslösende  Wirkung  gehabt  habe,  nicht  die  eigentliche  Ursache 
des  Stotterns  sei.  Dem  etwaigen  Einwand  gegenüber,  dass  doch  eine 
grosse  Anzahl  von  Kindern  acute  Infectionskrankheiten  durchmachen, 
ohne  zu  Stotterern  zu  werden,  könnte  darauf  hingewiesen  werden,  dass 
ja  auch  die  Gaumensegellähmuug  nach  Diphtherie  nur  in  einer  ver- 
hältnissmässig  kleinen  Zahl  von  Fällen  eintritt,  und  trotzdem  ist  sie 
als  directe  Folge  der  diphtherischen  Infection  aufzufassen. 

Ein  in  der  Jugend  durchgemachtes  psychisches  Trauma  wurde 
mir  nur  einmal  als  Ursache  des  Stotterns  angegeben.  Viermal  wurde 
das  Stottern    auf   physische  Traumen    zurückgeführt,    auch    für    diese 
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scheint  es  mir  durchaus  erlaubt,  an  encephalitische  Procease  als  directe 
Ursache  des  Stottems  zu  denken. 

Ich  darf  hier  an  eine  Bemerkung  erinnern,  die  Peritz  in  seinem 
Werk  „Ueber  die  Pseudobulbärparalysen  im  Kindesalter'*  macht,  dass 
nämlich  „die  Sprache  als  das  feinste  Reagenz  für  den  normalen  Tonus 
der  sie  producirenden  Muskeln  anzusehen  ist/*  Dieser  Auffassung 
entsprechend  würde  es  keine  Schwierigkeiten  machen,  sich  vorzustellen, 
dass  eine  event.  Schädigung  der  für  die  Sprache  in  Betracht  kom- 
menden nervösen  Apparate  so  leicht  sein  könnte,  dass  Störungen  bei 
anderen  Functionen  derselben  Nerven  nicht  zu  Tage  zu  treten  brauchten. 
Auch  noch  eine  andere  Bemerkung  desselben  Autors  soll  hier  erwähnt 
werden.  Bei  Besprechung  des  Näseins  bei  der  Pseudobulbärparalyse 
weist  Peritz  darauf  hin,  dass  dasselbe  von  den  Autoren  stets  als 
Folge  von  Gaumensegellähmung  aufgefasst  wurde,  dass  aber  in  An- 
betracht der  Seltenheit  objeetiv  nachweisbarer  Gaumensegellähmung 
anzunehmen  sei.  dass  oft  in  Wirklichkeit  centrale  Processe  vorliegen. 
Vielleicht  darf  das  auch  für  die  oben  citirten  Fälle  gelten,  wo  von 
ärztlicher  Seite  anfänglich  (Taumensegellähmung  angenommen    wurde. 

Bei  der  objectiven  Untersuchung  der  Stotterer  ist  den  ver- 
schiedensten Momenten  Bedeutung  für  die  Erklärung  des  Stottems 
beigelegt  worden,  namentlich  wurden  Abnormitäten  am  harten  Gau- 
men, Kürze  des  Zungenbändchens,  Vergrösserung  der  Rachenmandel 
betont.  Mir  ist  eine  Abnormität  besonders  aufgefallen,  nämlich  De- 
viation der  lierausgestreckten  Zunge.  Das  Symptom  war  verschie- 
den stark  ausgeprägt,  mit  Sicherheit  constatiren  konnte  ich  es  in  über 
40  Proc.  meiner  Fülle:  bei  fast  allen  hatte  ich  zu  wiederholter  Prü- 
fung und  Controlirung  nKMuer  Beobachtung  Gelegenheit.  In  den 
Fällen,  in  (lernen  die  Deviation  stärker  ausgeprägt  war,  konnte  man 
auch  eine  Krünimimg  der  Kaphe  nach  der  Seite  der  Deviation  sehen. 
Die  BeweLrliclikt'if  der  Zunire  war  stets  normal;  bei  grober  Prüfung 
kounte  ein  Unterscliiod  in  der  Sensibilität  zwischen  beiden  Seiten  nicht 
constatirt  werden.  KbtMisoweniix  ))estand  ein  Unterschied  in  Bezug  auf 
den  ErniilinniLi'^znstand  zwiselien   ])eideu  Seiten. 

Viu  nun  zu  seilen,  wie  oft  Zmit^emleviationen  auch  bei  Nichtstottern- 
(len  vorkommen,  habe  ich  in  der  letzten  Zeit  ca.  40  Kinder  in  der  Poli- 
klinik vi»n  Herrn  Privatdoc  Dr.  Xeumann.  der  mir  in  liebenswürdigster 
Weise  die  rntersnclnin<^  gcstattrte.  auf  das  Symptom  hin  untersucht. 
Ks  waren  <iirs  Kindrr  im  Altrr  von  j — lilJaliren,  bei  denen  in  einem 
wesentlich  ^eri narren  IN'occntsatz.  in  etwa  IS  Proc.  der  Fälle,  geringe 
Deviation  (l<'r  Ziin^e  Itcohachtc^t  wurde.  Die  V^erhältnisse  brachteu  es 
mit  >ic]i.  (i;i<^  ich  die  Kindrr  nur  rinmal  untersuchen  konnte,  und  ich 
kann   <lal.«'r  ii'chi    mit   Siclicrht'it    sau'en.    ol>.    ebenso  wie  bei  den  von 
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mir  untersuchten  Stotterern,  es  sich  um  ein  constantes  Symptom  handelte. 
Auch  kann  ich  nicht  dafür  einstehen,  bei  wie  vielen  der  Kinder  ein  Nerven- 
leiden bestand,  das  die  Deviation  erklären  würde,  und  ob  nicht  doch  einzelne 
derselben  Stotterer  waren,  ohne  dass  es  die  Angehörigen  bemerkten.  —  In 
den  letzten  Monaten  habe  ich  auch  in  der  Poliklinik  von  Herrn  Prof. 
Oppenheim  so  weit  als  möglich  auf  Zungendeviationen  geachtet,  aller- 
dings vorzugsweise  bei  Erwachsenen,  und  nur  bei  einem  Individuum  habe 
ich  eine  Deviation  der  Zunge  gesehen,  bei  dem  keine  Hirnnervenerkran- 
kung nachzuweisen  war.  Allein  hier  bestand  auf  der  Seite,  nach  der  die 
Zunge  abwich,  eine  breite  Zahnlücke,  und  wäre  es  wohl  möglich,  dass  sich 
Fat.  daran  gewöhnt  hätte,  in  diese  Lücke  die  Zunge  zu  legen.  Immerhin 
hatte  ich  doch  nach  dem  verhältnissraässig  beträchtlichen  Procentsatz  von 
Zungendeviation  bei  nicht  stotternden  Kindern  in  Dr.  Neumaun's  Poli- 
klinik den  Wunsch,  ein  möglichst  als  normal  zu  betrachtendes  Vergleichs- 
inaterial  heranzuziehen,  und  so  habe  ich  dank  der  freundlichen  Vermitte- 
luDg  von  Herrn  Sanitätsrath  Hartmann  Gelegenheit  genommen  eine 
Schulklassevon36ca.  13jähr.  Knaben  zu  untersuchen,  und  habe  nur  drei- 
mal Zungendeviation  gesehen.  Es  würde  dies  einem  wesentlich  nie- 
deren Procentsatz,  nämlich  8  Proc.  entsprechen.  Besonders  auf  Grund 
dieser  letzteren  Vergleichsnutersuchuug  steheich  ganz  entschieden  unter 
dem  Eindruck,  dass  die  Zungendeviation  ein  dem  Stotterer  eigenthümliches 
Symptom  ist,  mindestens  unverhältnissmässig  häufiger  auftritt,  als  bei 
Nichtstotterern.  Freilich  bin  ich  mir  darüber  klar,  dass  das  mir  zur 
Verfügung  stehende  Zahlenmaterial  doch  noch  zu  klein  ist,  als  dass 
man  bindende  Schlüsse  daraus  ziehen  dürfte.  Vielleicht  würde  ich  es 
daher  doch  noch  nicht  gewagt  haben,  mit  meiner  Beobachtung  hervor- 
zutreten, wenn  ich  nicht  bei  Durchsicht  der  älteren  Literatur  auf  eine 
Arbeit,  von  Robert  Froriep  nämlich,  gestossen  wäre,  in  der  eben- 
falls bei  Stotterern  Znngendeviationen  beschrieben  und  als  Ursache 
des  Stotterns  angesehen  werden.  Auf  mehreren  der  Abbildunizen, 
die  der  Arbeit  beigegeben  sind,  sieht  man  thatsächlich  recht  beträcht- 
liche Zungendeviationen  vorliegen. 

Es  erhebt  si^'li  nun  die  Frage,  was  diese  Znngendeviationen  — 
immer  vorausgesetzt,  dass  weitere  Beohaclitnnin'en  dieselbe  bestätigen 
werden  —  zu  bedeuten  haben. 

Für  eine  psychische  Ursache,  an  die  man  vielleicht  zuerst  denken 
könnte,  liegt  kein  Anlialtspunkt  vor.  Froriep's  Auffassung  ginu' 
dahin,  dass  ein  „mechanisches  Missverhältniss  in  den  Muskeln  der  Zun<_ie 
vorliegt",  indem  namentlich  der  „(ienioglossus  einer  Seite  ül)erniäs.si«_^ 
gespannt  ist".  Ich  selbst  habe  an  eine  andere  Erklärung  lür  die  in 
Rede  stehende  Abnormität  geihielit. 

Wir  beobachten  meines  Wissens  Deviationen  der  Zun<je  sonst  nur 


39S  XIV.  Maas 

bei  Lähmung  des  Nervus  hypoglossus  einer  Seite.  Schon  bei  Be- 
sprechung der  Aetiologie  des  Stotterns  haben  wir  darauf  hingewiesen, 
dass  Manches  dafür  spricht,  dass  als  Ursache  des  Stotterns  encephali- 
tische  Processe  im  Bereich  der  Sprachbahn  angenommen  werden 
dürfen,  und  es  würde  daher  meines  Erachtens  nahe  liegen,  die  Zungen- 
deviation auf  encephalitische  Processe  im  Hypoglossusgebiet  zurück- 
zuführen. Speciell  würde  ich  geneigt  sein,  an  eine  Afifection  des  so- 
genannten centralen  Neurons  zu  denken,  da  ich  in  meinen  Fällen 
weder  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit,  noch  trophische 
Störungen  an  der  Zungenmusculatur  nachweisen  konnte.  Ich  darf 
allerdings  nicht  unterlassen,  darauf  hinzuweisen,  dass  Froriep  in 
mehreren  seiner  Fälle  Abmagerung  einer  Zungenhälfte  beschreibt,  was 
wenigstens  für  eine  Mitbetheiligung  des  peripheren  Neurons  sprechen 
\vürde.  In  einer  ganzen  Anzahl  der  Fälle  konnte  ich  beobachten,  dass 
die  Zungendeviation  um  so  schärfer  hervortrat,  wenn  die  Patienten 
während  einiger  Secunden  die  Zunge  herausgestreckt  hielten,  und  ganz 
besonders  wurde  die  Abweichung  deutlich,  wenn  die  Patienten  dabei 
die  Augen  schlössen.  Ich  habe  dann  bei  einigen  Hemiplegikern,  die 
ich  in  der  Poliklinik  von  Herrn  Prof.  Oppenheim  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatte,  bei  diesen  ebenfalls  feststellen  können,  dass  die 
Znngendeviation  um  so  schärfer  hervortrat,  wenn  die  Patienten  ihre 
Zunge  etwas  länger,  während  einiger  Secunden  etwa,  hervorstreckten. 
und  besonders  interessirte  mich  ein  Fall  von  Hemiplegie,  bei  dem  im 
»^rsttni  Moment  die  lierausgestreckte  Zunge  keine  Deviation  zeigte; 
veranlasste  man  aber  die  Patientin  während  einiger  Secunden  bei  ge 
seblossenen  Augen  die  Zunge  herauszustreckeu,  so  wich  dieselbe  deut- 
licli  nach  der  Seite  der  Lähmung  ab. 

Vielleiclit  ist  bei  den  Stotterern,  bei  denen  die  Zungendeviation  ersr 
l>ei  etwiis  längerem  Hervorstrecken  der  Zunge  schärfer  hervortrat,  daran 
zu  denken,  dass  unter  gewöhnlielien  Verhältnissen  die  Abweichung 
ausgeglichen  war  und  nur  hervortrat,  w^enn  durch  längeres  Hervor- 
-;treeken  der  Zunge  bei  geschlossenen  Augen  die  sonst  eintretende 
Correctur  der  Abweichung  ausgeschlossen  wurde.  Bei  dieser  Auffassung 
Von  <ler  Zuntreudeviation  würde  es  auch  nicht  angängig  sein,  mit 
!' 11  ci  derer  ein(^  transi-ortieale  Sprachstörung  beim  Stottern  anzu- 
nehmen, (hl  wir  die  Zungendeviation  docii  nur  durch  eine  AflFectiou 
iU's  Nervus  h;y|'oul(»ssus  resp.  seiner  Centren  erklären  können. 

Facialisdilt'eren/,  wurde  in  einem  recht  grossen  Procentsatz  meiner 
Fälle  Ix'obachtel,  al)er  da  dies  Symptom  auch  bei  Gesunden  vorkommt, 
so  kann  es  nicht  in  tlcrselheu  Weise  wie  die  Zungendeviationen  ver- 
wert lict  werden.  l)ci  (h-r  elektrischen  Prüfung  wurde  der  Facialis 
stets  normal  het'nnden. 
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In  4  Fällen  bestand  deutliche  Abweichung  des  Unterkiefers  beim 
Oeffnen  des  Mundes.  Ausgesprochene  Deviation  des  Unterkiefers  findet 
sich  als  Zeichen  einseitiger  Lähmung  des  motorischen  Trigeminus. 
Ich  habe  aber  keine  Angaben  darüber  finden  können,  ob  Abweichung 
des  Unterkiefers  auch  normaler  Weise  vorkommt 

Das  Unterkieferphänomen  wurde  bei  den  meisten  meiner  Patienten 
geprüft,  meist  war  es  recht  lebhaft,  Clonus  konnte  ich  niemals  aus- 
lösen; in  2  meiner  Fälle  fehlte  es  bei  mehrfacher  Prüfung.  Nach  den 
Mittheilungen  von  Stern berg  wird  das  Unterkieferphänomen  nur  sehr 
selten  bei  Gesunden  vermisst;  ob  in  unseren  Fällen  das  Fehlen  des 
Reflexes  eine  pathologische  Bedeutung  hat,  muss  dahingestellt  bleiben. 

Kurz  registriren  möchte  ich  noch  ferner,  dass  in  einer  ganzen 
Anzahl  von  Fällen  es  den  Patienten  unmöglich  war,  eine  Auge  isolirt 
zu  schliessen,  sowie  auch  eine  Backe  isolirt  aufzublasen.  Ich  möchte 
diese  Erscheinung  hier  nur  kurz  mittheilen,  da  es  ja  auch  Gesunden 
zuweilen  unmöglich  ist,  diese  Bewegungen  isolirt  auszuführen  und  ich 
im  Moment  keine  Möglichkeit  sehe,  zu  erkennen,  ob  diesen  Symptomen 
in  meinen  Fällen  eine  Bedeutung  beizumessen  ist.  Auch  auf  die 
interessanten  Mitbewegungen,  die  oft  beim  si)rechenden  Stotterer  be- 
obachtet werden ,  soll  nicht  weiter  eingegangen  w^erden,  da  ich  den 
früheren  Beobachtungen  nichts  Neues  beifügen  kann. 

In  Uebereinstimmung  mit  allen  übrigen  Autoren  wurde  der  Augen- 
apparat stets  normal  befunden.  Die  Augenbewegungen  waren  frei, 
Pupillen  reagirten  prompt,  Augenhindergrund  war  stets  normal.  Einige 
Male  war  es  mir  aufgefallen,  dass  sich  bei  festem  Augenschluss  Zittern 
in  den  Augenlidern  einstellte,  doch  wurde  diese  Erscheinung  in  einer  so 
grossen  Zahl  von  Fällen  vermisst.  dass  sie  wohl  nicht  als  etwas  Wesent- 
liches zu  gelten  hat. 

In  Bezug  auf  das  psychische  Verhalten  liatte  ich  6  mal  den  Ein- 
druck einer  geistigen  Miuderwertliigkeit:  speciellere  Untersuchungen 
in  dieser  Richtung  habe  ich  nicht  angestellt  und  muss  auch  erwähnen, 
dass  Dr.  Gutzmanu  auf  Grund  seines  reichen  Uutersiicluingsniaterials 
den  von  früheren  Autoreu  betonten  Znsamni»»nli{iu(r  von  Stottern  und 
geistigen  Abnormitäten  in  Al)rede  stellt. 

In  einer  grossen  Zahl  der  Fälle  wurde  Scliief'stand  des  Zäpfchens 
sowohl  in  der  Ruhe  wie  bei  der  Plionation  beobachtet,  doch  kommt 
diese  Deviation  ebenso  wie  Facialis(lilb'renz»'n  bei  normalen  Individuen 
vor  und  kann  daher  nicht  mit  Sicherheit  als  j)athologiscli  gedeutet 
werden. 

Es  wurde  im  VorhergebenJen  versuclit,  alle  diejenigen  Momente 
zu  betonen,  welche  als  Anhaltspunkte  dafür  dienen  können,  dass  das 
Stottern   durch  Veranderuii<n'n    ])estimmter  Gebiete  des  Centralnerven- 
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Systems  hervorgerufen  wird.  Es  geschah  dies,  weil  ja  die  hier  ver- 
tretene Anschauung  in  Widerspruch  mit  der  der  meisten  Autoren 
steht.  Ich  möchte  dafür  einen  recht  interessanten  Fall  erwähnen,  in 
dem  auch  anatomisch  nachgewiesen  wurde,  dass  das  Stottern  durch 
eine  organische  Schädigung  des  Gehirns  hervorgerufen  wurde.  Der 
Fall  wurde  vonCornil  beobachtet  und  auch  von  Kussmaul  besprochen. 

Ein  Phthisiker  erleidet  plötzlich  fast  völHgen  Verlust  der  Sprache 
und  zugleich  stellt  sich  Anästhesie  der  rechten  Körperhälfte  ein  für 
Berührung,  Schmerz  und  Temperatur.  Sowohl  die  Aphasie  wie  die 
Anästhesie  bilden  sich  allmählich  zurück,  und  zwar  letztere  zuerst  am 
Bein;  kurz  vor  dem  Tode,  der  nach  zweimonatlicher  Beobachtung 
eintrat,  war  die  Anästhesie  so  weit  zurückgegangen,  dass  nur  noch  eine 
dumpfe  Empfindung  im  Bereich  des  rechten  Vorderarms  sowie  leichtes 
Stottern  bestand.  Bei  der  Section  fand  sich  ein  Herd  im  Bereich  der 
linken  unteren  Scheitelwinduug.  —  Da  der  Fall  mikroskopisch  nicht 
untersucht  wurde,  lässt  sich  nicht  entscheiden,  welche  der  für  die 
Sprache  in  Betracht  kommenden  Nervenbahnen  verletzt  wurde;  auf 
jeden  Fall  ist  das  Stottern  auf  den  Herd  im  Gehirn  zu  beziehen. 

Einer  wichtigen  Bf  obachtung  von  Berkhan  zufolge  kommt  Stottern 
ungewöhnlich  häufig  bei  Erstgeborenen  vor.  Es  macht  keine  Schwierig- 
keiten sich  vorzustellen,  dass  bei  diesen  die  Möglichkeit  einer  trau- 
matischen Hirnschädignng  besonders  oft  gegeben  ist.  Wissen  wir  doch, 
dass  bei  diest'n  die  Entbindung  stets  mit  besonderen  Schwierigkeiten 
verbunden  ist. 

Koseuthal  weist  darauf  hin,  dass  Kinder,  die  nach  einer  acuten 
Tnfectionskranklieit  zu  stottern  begannen,  zuerst  nach  dieser  während 
einer  mehr  odtT  minder  langen  Zeit  völlig  stumm  waren.  Hier  mag 
aueh  erwiihui  wi^nlen.  dass  Kinder,  die  von  ihrer  ersten  Jugend  stottern, 
auffallt'inl  spät  s| »rechen  lernen.  Alle  diese  Thatsachen  weisen  meines 
Eraelitens  auf  oriyanisehe  Schädigung  der  Sprachnerven  beim  Stottern  hin. 

Die  meisten  Autoren,  die  über  Stottern  geschrieben  haben,  haben 
es  als  Beweis  für  die  functionelle  Natur  des  Leidens  angesehen,  dass 
<l;is  Stottern  beim  Flüstern  verseil  windet.  Allein  die  Beobachtung  als 
solclie  tritl'r  nur  in  einem  Drittel  derP'älle  zu  (Gutzmann),  und  zweitens 
tritt  wolil  «leswejTen  l)eim  Flüstern  Stottern  nicht  immer  ein.  vveil 
hierl)ei  anLTensclM'iiilicli  der  o'anze  Sprechaj)parat  einer  so  viel  geringeren 
Anstrengimu:  aiist!:esetzt  ist. 

Ebenso  wurde  früher  als  Beweis  dafür,  dass  das  Stottern  nur  auf 
functionellen  St<JriniL,feu  l)eriihe.  anixelulirt,  dass  auch  hochgradige 
Stotterer  heim  SiiiLjen  frri  von  aHen  Krampferscheinungen  wären. 
Dank  den  Beo])achtiini;»ni  von  Wvneken  und  Berkhan  wissen  wir 
aber   liente,    dass   auch  diese  15c(»])achtiinti  nicht  zu  Recht  besteht.  — 
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Es  uiuss  hier  auch  nochmals  auf  die  Behauptung  Ssikorsk i 's  zurück- 
gegangen werden,  dass  beim  Stottern  eine  scharf  abgegrenzte  Function, 
nicht  aber  ein  bestimmter  Hirnbezirk  ergriffen  werde.  Gutzmann 
hat  nämlich  einige  Male  Stottern  auch  beim  Trompeten  beobachtet. 
Es  geht  daraus  hervor,  dass  unter  gewissen  Umständen  die  Organe, 
die  dem  Sprechen  dienen,  auch  bei  anderen  Functionen  spastische  Er- 
scheinungen zeigen  können,  und  vielleicht  wird  einmal  feinere  Unter- 
scheidungskunst erlauben  an  den  entsprechenden  Orgauen  auch  beim 
Essakt  spastische  Erscheinungen  nachzuweisen.  —  Mündlichen  Mitthei- 
lungen von  Herrn  Dr.  Gutzmann  zufolge  haben  ihm  einige  Male 
Stotterer  mitgetheilt,  dass  sie  auch  beim  Essen  zuweilen  krampfhafte 
Zusammenziehungen  der  in  Betracht  kommenden  Muskeln  verspürten. 
Wie  wir  oben  besprachen,  wird  von  Kussmaul  das  Stottern  als 
„Neurose"  bezeichnet,  und  es  ist  die  Kussmaul'sche  Anschauung 
vielfach  acceptirt  worden.  Da  wir  nun  aber  sahen,  dass  vieles  dafür 
spricht,  dass  scharf  umschriebene  Gebiete  des  Centralnervensystems 
beim  Stottern  ergriffen  sind,  in  denen  es  vielleicht  auch  mikroskopisch 
gelingen  wird,  bestimmte  Veränderungen  nachzuweisen,  so  dürfte  viel- 
leicht die  Bezeichnung  „spastische  Coordinationsstörung"  vorzuziehen 
sein,  wodurch  über  die  Natur  des  Leidens  nichts  präjndicirt  wird. 

Mit  allem  Nachdruck  muss  hier  übrigens  betont  werden,  dass  ich 
das  Stottern  durchaus  nicht  immer  für  eine  organische  Krankheit 
halte.  Meines  Erachtens  würde  es  überhaupt  richtig  sein,  den  Begriff 
..Stottern"  nur  symptomatisch  aufzufassen,  ähnlich  etwa  wie  den  Begriff 
..Krämpfe".  Wir  wissen,  dass  Krämpfe  der  Ausdruck  ganz  verschieden- 
artiger Leiden  sein  können,  und  ebenso  glaube  ich,  dass  das  Stottern 
auf  durchaus  nicht  einheitliche  Vorgänge  zurückzuführen  ist.  —  Als 
fuuctionell  müssen  wohl  z.  B.  Fälle  wie  der  folgende  von  Gutzmann 
beschriebene  aufgefasst  werden: 

Ein  bis  dahin  sicher  gesundes  Kind  war  während  weniger  Stunden 
mit  einem  starken  Stotterer  zusammen  und  begann  unmittelbar  danach 
ebenfalls  zu  stottern.  Wir  werden  in  diesem  Fall  zu  der  Annahme 
gedrängt,  dass  das  Stottern  auf  Nachalimung  beruhte.  Die  Heilung 
des  Leidens  gelang  in  diesem  Fall  innerhalb  kürzester  Zeit.  Aehnliche 
Beobachtungen  haben  auch  andere  Autoreu  gemacht. 

Gleichfalls  als  functionell  ni(M;hte  icli  die  meisten  als  „hysterisches 
Stottern"  beschriebenen  Fälle  auffassen,  aber  nur  diejenigen,  bei  denen 
alle  Momente  dagegen  sprechen,  dass  nicht  doch  eine  orgaui.selie 
Störung  im  Gehirn  vorliegt. 

So  wäre  es  bei  dem  von  Crameraus  derMenderschen  Klinik  mitg«*- 
theilten  Fall  doch  sehr  wohl  deukhar,  dass  eine  locale  Stiu'uni^  im  Gehirn 
eingetreten  war,  da  das  Stutb^rn  auftrat,  nachdem  Patient  T<;ni  Kutseh»T- 
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bock  geschleudert  worden  und  in  Folge  der  schweren  Erschütterunßf 
vorübergehend  bewusstlos  gewesen  war. 

Weiterhin  möchte  ich  von  den  beiden  bisher  beschriebenen  Formen 
des  Stotterns  scharf  unterschieden  wissen  diejenige  Form,  welche  schon 
von  verschiedenen  Autoren  (Lieh tinger)  als  Reflexstottem  bezeichnet 
wurde.  Hierher  wären  einmal  diejenigen  Fälle  zu  rechnen,  in  denen 
das  Stottern  sich  bei  solchen  Kindern  fand,  die  an  Würmern  im  Darm 
litten,  und  bei  denen  das  Stottern  nach  Abtreibung  des  Wurmes  ver- 
schwand. Ebenso  sind  wohl  als  Reflexstottern  solche  Fälle  aufzufassen, 
bei  denen  das  Stottern  verschwand,  nachdem  irgend  welche  patho- 
logischen Veränderungen  in  der  Nase  oder  am  Rachen  beseitigt  waren. 
Vielleicht  dürften  auch  solche  Fälle  hierher  gezählt  werden,  bei 
denen  sich  Veränderung  der  Rachenmandel  fand  und  die  nach  Heraus- 
nahme derselben  in  völlige  Heilung  übergingen.  Es  erinnern  diese 
Fälle  an  die  sogeuannte  Reflexepilepsie.  Auch  hier  haben  wir  Krämpfe. 
die  von  einer  sogenannten  Reizzone  ausgelöst  werden,  und  die  ver- 
schwinden,   sobald  das  störende  Hinderniss  beseitigt  wird. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  einmal  hervorheben:  Es  kam  mir 
darauf  an,  zu  zeigen,  dass  während  das  Stottern  bisher  fast 
durchgängig  als  Neurose  aufgefasst  wird,  mit  hoher  Wahr- 
scheinlichkeit in  einer  grösseren  Zahl  von  Fällen,  als  bisher 
angenommen  wurde,  bestimmt  localisirte  organische  Ver- 
änderungen im  Centralnervensystem  dem  Stottern  zu 
Grunde  liegen,  und  zwar  Veränderungen  centralwärts  von 
den  Nerven  kernen.  Wie  häufig  das  .,  organische  Stottern"  ist,  wird 
sich  erst  entscheiden  lassen,  wenn  wir  sichere  Symptome  dafür  kennen 
werden.  V^ielleicht  wird  weitere  Prüfung  erlauben,  die  Zungen- 
deviatiüu  als  ein  solches  anzusehen,  und  ebenso  ist  zu  erwarten,  dass 
es  auch  im  Facialisge])iet  gelingen  \vird,  für  das  „organische  Stottern'' 
charakteristische  Symptome  zu  finden.  — ■  Es  ist  fast  unnöthig  hinzu- 
zufügen, dnss  es  auch  in  therapeutischer  Hinsicht  von  Werth  sein 
wird,  im  einzelnen  Fall  den  dem  Stottern  zu  Grunde  liegenden  Pro- 
cess  zu  erkennt'n,  um  zu  einer  exacten  Indicationsstellung  für  das  ein- 
zusclilaLTend«'  Heilvrrtahren  zu  gelangen. 


XV. 

(Aus  der  psychiatrischen  Klinik  (Prof.  Fürstner)  Strassburg  i.  E.) 

Ueber  das  Verhalten  der  Axencylinder  bei  der  multiplen 

Sklerose.') 

Von 

Dr.  M.  Bartels, 

Assistenzarzt  der  Ciiiversitätsaugenklinik  Marburg  a/L. 
(Mit  9  Abbildungen  im  Text  und  Tafel  III.) 
Das  Verhalten  der  Axencylinder  bei  der  multiplen  Sklerose  bot 
von  jeher  in  den  anatomischen  Befunden  dieser  Erkrankung  ein  be- 
sonderes Interesse.  Seit  Charcot  wusste  man,  dass  dieser  Theil  der 
Nervenfaser  noch  persistirt,  wenn  auch  die  Markscheiden  zu  Grunde 
gegangen  sind.  Man  sah  dies  mehr  oder  weniger  deutlich  bei  einiger- 
massen  frischen  und  älteren  Herden;  erst  im  Centrum  der  ältesten 
Herde  sollten  die  Axencylinder  gänzlich  zu  Grunde  gehen.  Diese  ältesten 
Herde  boten  nun  stets  der  mikroskopischen  Betrachtung  mangels  einer 
wirklich  electiven  Methode  erhebliche  Widerstände.  In  dem  dichten, 
verfilzten  Gewebe  ist  es  unmöglich,  mit  den  gebräuchlichen  Methoden 
sich  zu  Orientiren.  Es  bleibt  stets  das  Dilemma,  ob  mau  Nervenfaser 
oder  Stützgewebe  vor  sich  hat.  So  war  es  erklärlich,  dass  auch  die 
wunderbarsten  Entdeckungen  in  diesem  Fasergeflechte  gemacht  wurden. 
Erinnert  sei  an  Popoff 2),  der  die  aus  feinen  parallel  angeordneten 
Fasern  bestehenden  Bündel  für  regenerirte  Axencylinder  hielt.  Er 
glaubte  zu  beobachten,  wie  die  Axencylinder  an  ihren  Enden  sich  in 
feine  Fasern,  5 — 6  an  der  Zahl,  theilten.  Er  nahm  an,  dass  alle  Axen- 
cylinder zu  Grunde  gegangen  seien,  und  dass  die  sogenannten  persi- 
stirenden  Axencylinder  neugebildete  seien.  Popoff  wurde  desweixt'n 
besonders  von  Weigert-*)  angegriff'en,  welcher  meinte,  man  kiuine  sicli 
nach  seiner  (Glia-)Methode  schon  bei  frischen,  vor  Allem  aber  bei  alten 
Fällen  handgreiflich  überzeugen,  dass  es  sich  hier  um  ganz  colossale 
Gliawucherungen   handele.     Später  fand   noch  ein  anderer  Autor  •*)  in 


1)  Nach  einem  Vortrag  mit  Demonstrationen  der  Präparate  gehalten  auf 
der  28.  Wandesversammlung  der  siidwestdeutschen  Neurologen  und  Irrenärzte 
24.  Mai  1893.  Baden-Baden. 

2;  Neurol.  Centralbl.  1S!)4.    S.  321. 

3l  Beiträge  zur  Kenntniss  der  normal,  nienschl.  Neuroglia.  Frankfurt  Is'.».'). 
S.  193. 

4)  Erben,  Neurol.  Centralhl  IMm.  S.  '124  u.  1M»S.  S.  ü'^i. 
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den  Herden  der  multiplen  Sklerose  Fasern ,  die  er  ebenfalls  als  neu- 
gebildete Axencylinder  deuten  zu  meinen  glaubte.  Er  wiederrief  jedoch 
diese  Auffassung  auf  Orund  seiner  Oliapräparate. 

Diese  Deutungsversuche  sind  nicht  nur  aus  dem  unentwirrbaren 
anatomischen  Bild  der  Herde  erklärlich,  sie  entspringen  auch  dem 
Widerspruch,  welchen  die  multiple  Sklerose  wegen  des  Persistirens 
der  Axencyliuder  und  der  ausbleibenden  secundären  Degeneration  mit 
den  uns  soust  bekannten  Erkrankungen  bietet. 

Auch  die  klinisch  zu  beobachtenden  Remissionen  würden  durch 
eine  Neubildung  von  Fasern  viel  leichter  zu  erklären  sein.  Charcot 
nahm  deswegen  an,  dass  die  marklosen  Nebeo fasern  der  Herde  die 
Fähigkeit  bekämen,  sich  wieder  mit  Mark  zu  umkleiden. 

Bezüglich  eines  Theiles  des  dichten  Filzgewebes  der  Herde  brachte 
die  Gliamethode  Weigert's  Klarheit.  Man  kann  sich  leicht  von  der 
Richtigkeit  der  oben  angeführten  Worte  Weigert's  überzeugen,  dass 
es  sich  in  der  That  um  ganz  colossale  Wucherungen  der  Glia  handelt 
(s.  auch  Abbildung  4  und  8).  Ein  Vergleich  zweier  auf  einander 
folgender  verschieden  geförbter  Schnitte,  von  denen  der  eine  nach 
Weigert's  Glia-,  der  andere  z.  B.  nach  v.  Gieson's  Methode  gefärbt 
ist,  ergiebt  aber  sofort,  dass  ausser  der  Glia  (-Gefässe)  noch  mehr  in 
den  Herden  steckt 

Um  hierüber  Klarheit  zu  verschaffen,  speciell  um  das  Verhalten 
der  Axencylinder  von  der  Grenze  des  Herdes  bis  in  deuselben  hinein 
verfolgen  zu  können,  versuchte  ich  die  neueren  Axencylindermethoden, 
da  die  alten  dabei  im  Stich  liessen. 

Ich  wandte  zuerst  die  von  Kaplan  *)  angegebene  Färbung  mit 
Anthraceneisengallustinte  an.  Ich  färbte  immer  je  einen  der  auf 
einauder  folgeudeu  Serienlängsschnitte  des  in  Müller'scher  Flüssig- 
keit gehärteten  Materials  nach  Kaplan  und  den  anderen  nach 
Weigert's  Markscheidenfärbung,  einen  dritten  nach  v.  Gieson.  Dabei 
stellte  sich  heraus,  dass  die  Zahl  und  Grenze  der  Nervenfasern,  was 
die  Herde  anbetraf,  sich  genau  deckten  bei  beiden  erstgenannten  Fär- 
bungen. Also  alle  Fasern  waren  blau  gefärbt,  soweit  die  Markscheiden 
erhalten  waren.  Bemerkens  werth  ist  gegenüber  den  gleich  zu  er- 
wähnenden Methoden,  dass  sich  auch  am  Rande  des  Herdes  die  Axen- 
cylinder nach  Kaplan  nicht  in  ihrer  Continuität  gefärbt  haben,  sondern 
stückweise  (s.  Abbildung  11).  Dies  rührt  wohl  daher,  dass  die  Mark- 
scheiden bei  diesem  Fall"  nicht  continuirlich  zerfallen  sind,  sondern 
in  Abschnitten  ihres  Längs  Verlaufes.  Denn  dies  liess  sich  an  Längs- 
schnitten, die  nach  Marchi  behandelt  waren,  leicht  nachweisen.  — 

1)  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  35.  S.  825. 
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Dieses  Resultat,  der  negative  Befund  in  den  Herden,  konnte  nach 
den  Ausführungen  Kaplan^s  nicht  direct  überraschen.  Wir  kommen 
darauf  später  noch  zurück.  Im  Uebrigen  giebt  die  Methode  bezüglich 
der  Formen  der  Axencylinder  sehr  schöne  Bilder.  Je  länger  die 
Schnitte  in  der  Farblösung  liegen  bleiben,  desto  besser  werden  sie. 
Da  die  Glia  absolut  nicht  mitgefärbt  wird,  so  ist  die  Methode  mit 
obiger  Einschränkung  anderen  sehr  vorzuziehen.  Nur  ist  die  Differen- 
zirung  nicht  stets  leicht  so  zu  bemessen,  daas  nicht  doch  Reste  der 
Markscheide  mitgefärbt  bleiben. 

Da  also  mit  der  Kaplan'schen  „Axencylinder"färbung  über  das 
Verhalten  der  Axencylinder  innerhalb  der  Herde  nichts  zu  erforschen 
war,  so  versuchte  ich  die  Silberiraprägnation,  welche  Fajerstain^) 
zuerst   empfohlen    hat.     Diese  gab  dann   die   nachstehenden  Befunde. 

Bezüglich  der  Technik  sei  Folgendes  bemerkt: 

Im  Allgemeinen  habe  ich  mich  an  die  Ausführungen  des  eben 
genannten  Autors  gehalten,  jedoch  th  eil  weise  mit  den  von  Biel- 
schowsky'^)  vorgeschlagenen  Aenderungen.  Ich  habe  nur  Längs- 
schnitte abgebildet,  da  an  Querschnitten  die  Structur  der  Herde  kaum 
zu  erkennen  ist  und  der  Verlauf  der  Axencylinder  in  dem  Herd  sich 
natürlich  nur  an  solchen  Schnitten  sehen  lässt.  Es  werden  unzählige 
Kerne  (fixe  Gewebskerne,  Blutkörperchen  etc.)  mit  imprägnirt,  viele 
Niederschläge  bilden  sich,  so  dass  auf  dem  Querschnitt  nicht  sicher 
zu  entscheiden  ist,  ob  man  einen  Axencylinderquerschnitt,  einen  Kern 
(Querschnitt  von  den  langen  zahlreichen  Capillarendothelien)  oder  einen 
Niederschlag  vor  sich  hat. 

Die  Imprägnation  der  Axencylinder  bei  dieser  Methode  hängt  von 
Vorgängen  ab,  welche  uns  in  ihrem  chemischen  V^erhalten  noch  ver- 
borgen sind.     Die  Präparate  werden  sehr  ungleichmässig. 

Die  manchmal  störende  Mitfarbung  der  Glia'-^)  und  Gefässe,  sowie 
die  Niederschläge  sind  schon  von  den  obigen  Autoren  erwähnt.  Faj er- 
st ain  meint  auch,  dass  mau  bei  seiner  Methode  noch  völlig  „vom 
Gelingen  der  Präparate  abhängig"  sei!  Manche  Präparate  werden 
wunderschön  diflferenzirt,  dann  wieder  einige  ohne  ersichtlichen  Grun«l 
weniger  deutlich.  Im  uebrigen  ist  die  Technik  leicht,  es  muss  aber 
nicht  nur  die  Silberlösung,  sondern  auch  das  Ammoniak  frisch  sein. 
Ich  habe  die  Methode  an  4  verschiedenen  Fällen  angewandt,  die  theij- 
weise  schon  Jahre  lang  in  4  proc.  Formalin  gelegen  hatten.  An  altem 
in  Chromsäure  gehärteten  Material   bekam   ich   zu   viel   Xiedersclilägr. 

1)  Neurol.  Centralblatt  1001.  Nr.  ;]. 

2)  Ebenda.  1902.  S.  57(1. 

3)  Ist  die  Glia  mit  rcdiicirt,  so  crgicbt  ^^ie  morpholoLM^cli  dieselben  Bilder 
wie  die  Weigert'sche  Gliuniethode. 

Deutsche  Zeltschr.  f.  Nervenlieilkunde.    XXIV.  Bd.  27 
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Bei  der  Imprägnation  des  pathologischen  Materiales,  hier  speciell  der 
Schnitte  aus  Herden  ist  aber  eins  sehr  zu  beachten.  Bringt  man  die 
Schnitt«  aus  der  Ammoniak-Silberlösong  zum  ersten  Male  in  die  redu- 
cirende  Formalinlosung,  so  kann  es  oft  passiren,  dass  das  Silber  sehr 
schon  in  den  normalen  Azencjlindem  reducirt  wird,  während  im  Herd 
die  Axencjlinder  gar  nicht  oder  kaum  gelblich  erscheinen.  Erst  ein 
mehrmaliges  Wiederholen  der  Manipulationen  reducirt  die  Fasern  auch 
hier.  Würde  man  dies  unterlassen,  so  bekäme  man  total  falsche  Bilder. 
Deshalb  ist  die  Methode  am  sichersten  in  ihren  positiven  Ergebnissen 
zu  benutzen,  d.  h.  in  unserem  Fall,  wenn  sich  an  einer  Stelle  Axen- 
cjlinder nicht  färben,  so  ist  damit  noch  nicht  bewiesen,  dass  keine 
vorhanden  sind.  Ich  habe  darum  stets  mehrere  Schnitte  gefärbt,  da 
sich  in  dem  einen  diese,  in  dem  anderen  eine  andere  Stelle  besser 
reducirt  Die  Sicherheit  etwa  der  Weigert'schen  Markscheidenmethode 
fehlt  ihr  also.  Dagegen  giebt  die  Methode  schon  so  viele  positive 
Resultate,  dass  sie  mit  grossem  Vortheil,  zumal  bei  ihrer  leichten  An- 
wendbarkeit zu  benutzen  ist  Zu  bedauern  ist  nur  das  schnelle  Ab- 
blassen der  oft  so  schönen  Bilder. 

Ich  habe  aus  allen  Bückenmarkshöhen  von  alten  und  frischen 
Herden  Präparate  gemacht  (Jjängsschnitte).  Zur  Yerfdgung  standen 
mir  4  Falle,  von  denen  der  jüngste  etwa  1^/4  Jahre  Symptome  gezeigt 
hatte,  der  älteste  über  10  Jahre. 

Bei  allen  fehlten  trotz  oft  fast  den  ganzen  Querschnitt  ergreifender 
Herde  systematische  secundäre  Degenerationen. 

Das  Grundergebniss  war  bei  allen  Fällen  mit  der  Silberimpräg- 
nationsmethode  das  Gleiche.  Selbst  in  den  ältesten  Herden,  im 
dichtesten  Gewebsfilz  konnten  noch  eine  Unzahl  von  Axen- 
cylindern  nachgewiesen  werden.  Auf  den  ersten  Blick  schienen 
es  oft  so  viele  zu  sein,  dass  der  Gedanke  an  Regeneration  wohl  auf- 
tauchen konnte. 

Um  ganz  sicher  zu  sein,  wandte  ich  folgendes  Verfahren  an: 

Ich  färbte  je  einen  Schnitt  der  Formolgefrierschnitte  nach  Faj  er- 
st ain,  härtete  einen  anderen  in  Weigert's  Schnellbeize  nach  und 
machte  an  demselben  Markscheidenfarbung,  einen  weiteren  beizte  ich 
in  Weigert's  Gliabeize  nach  und  färbte  nach  Weigert's  Glia- 
Qiethode.^) 


1)  Bei  diesem  Verfahren  erhielt  ich  sehr  schöne  Gliabilder  (s.  Abbildung 
4  UDd  8),  ja  sie  gelangen  mir  besser  wie  an  den  eingebetteten  Blöcken.  Auf 
solche  Weise  ist  bei  schon  länger  in  Formol  gehärtetem  Material  (nur  solches 
giebt  vom  Rückenmark  Gefrierschnitte,  welche  bei  den  vielen  Manipulationen 
nicht  zerreissen)  eine  bedeutende  Abkürzung  des  Verfahrens  für  die  Gliamethode 
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Weitere  Schnitte  behandelte  ich  nach  v.  Gieson,  Kaplan  oder 
mit  Carmin. 

So  war  es  möglich,  erstens  genau  die  Grösse  und  Art  der  Herde 
auf  dem  jeweiligen  silberimprägnirten  Schnitte  im  Vergleich  mit  den 
markscheiden-  und  glia-gefärbten  Schnitten  zu  bestimmen,  zweitens 
das  schier  unentwirrbare  Geflecht,  welches  z.  B.  der  v.  Gieson -Schnitt 
zeigte,  in  zwei  seiner  Componenten  zu  zerlegen:  in  die  electiv  gefärbten 
Gliafasem  und  die  Axencylinder  (abgesehen  von  den  Gefässen). 

Die  erste  der  Componenten  war  schon  in  den  letzten  Jahren 
studirt  worden,  nämlich  die  Glia.  Aber  dass  sich  hier  neben  den 
„colossalen  Gliawucherungen"  noch  so  viele  Axencylinder  in  allen 
Herden  fanden,  war  bisher  nicht  darzustellen. 

Hess ^),  welcher  Axencylinder  mit  der  Freud*schen  Goldchlorid- 
methode zu  färben  verstand,  fand  auch  äusserst  zahlreiche  Axencylinder 
erhalten,  wenn  auch  nur  in  den  frischen  Herden.  Hess  meinte,  diese 
zahlreichen  Axencylinder  seien  nur  für  den  von  ihm  untersuchten  Fall 
charakteristisch.  Im  Zusammenhange  mit  unseren  Befunden  bekommen 
die  Beobachtungen  dieses  Autors  eine  mehr  allgemeinere  Bedeutung. 
Von  der  Menge  der  erhaltenen  Axencylinder  geben  die  Zeichnungen 
1  und  2  ein  Bild.  Es  sind  Längsschnitte  durch  die  ganze  Breite 
des  Halsmarks,  so  dass  beide  Seitenstränge  und  die  Hinterstränge  ge- 
trofl'en  sind. 

Auf  der  Figur  l  (Silberimprägnation)  ist  überhaupt  bei  der  Ver- 
grösserung  nicht  zu  erkennen,  welche  Theile  in  den  Bereich  des 
Herdes  fallen.  Allenthalben  sieht  man  Axencylinder  verlaufen,  dabei 
sind  viele  Fasern  nicht  mitgezeichnet,  welche  bei  der  schwachen  Ver- 
grösserung  nicht  sichtbar  waren.  Ueber  die  Ausdehnung  des  Herdes 
orientirt  uns  erst  der  Schnitt  2.  Hier  lässt  die  Weigert'sche  Mark- 
scheidenfärbung nur  einen  Theil  des  Seiteustranges  als  fast  normal  er- 
kennen. 

Untersuchen  wir  nun  das  Centrum  eines  alten  Herdes,  wo  mit 
anderen  Methoden  von  Axenrylindern  überhaupt  nichts  mehr  nachweis- 
bar ist,  bei  stärkster  Vergrosseruiig,  so  haben  wir  die  bei  Oelimmersion 
gezeichneten  Bilder  (Fig.  l]  u.  4).  Die  Stelle  stammt  ans  einem  Herd 
der  Hinterstränge  des  Halsniarks,  wo  das  Filzwerk  bekanntlich  am 
dichtesten  wird;  schon  normaler  AYeise  verlaufeu  hier  viele  Gliafasern 
in  der  Längsrichtung. 

zu  erreichen.  Entwässern  und  Einbetten  fällt  völli<^  wejr,  die  dünnen  Schnitte 
brauchen  auch  nur  3  Tage  in  der  Beize  zu  liriren.  Es  können  sonnt  0  Tage  ge- 
wonnen werden. 

1)  Archiv  f.  Psvcli.    Bd.  XIX.     S.  (;4. 
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Figur  ',\  stellt  Silberimprägnation  der  Axencylinder,  Figur  4  die 
analoge  Stelle  mit  Weigert's  Gliafärbuog  dar. 

Die  Figuren  zeigen  besser  als  Beschreibungen  die  Verhältnisse. 
Die  Axencylinder  bilden  vielfach  geschlängelte,  flaschen förmig  aufge- 
triebene Fasern.  Vergleichspräparate  vom  normalen  Rückenmark  lassen 


^»*i^;:';t^^ 


FIl'.  1. 


bei  Silbenmj)r[iguatiou  erkeiuK'i],    dass  dieser  Theil    der  Seitenstränge 
besonders  aus  sehr  feinen  Axencylindern  besteht. 

Fig.  4  zeigt  das  feine  Gliagetiecht  dieses  Herdes,  welches  die 
Axencylinder  umgiel)t.  Die  Fasern  waren  zum  Theil  von  solcher  Fein- 
heit, dass  sie  der  Zeichner  selbst  bei  Oelimmersion  nicht  wiedergeben 


/ji  krmii.'ii  »'rkl;ir{«'.  M;iti  sidit  lu-ln-n  den  Fasern  beide  Typen  der 
(iliazt'lK^].  (11. '  <jr()>-k'TiiiL^.u  und  <lie  mit  kleineren,  stärker  gefärbten 
lÜTiien.  Die  < 'oiiil)l!i;ii ioii  «kr  iH-idt'n  Bilder  giebt  das  in  natura  vor- 
liaudeiie  (jrtl»'<'}it. 

Es  lan-  n;ilif'.  nun  dir  Ormzcn  d«n- Herde  zu  untersuchen.  Von  den 
liirr  u-r\v(>iin«Mi.Mi  pHMtTii  <_ri''l>t  zurrst  dir  Figur  5  eine  Vorstellung. 
Dir    (irnizr   drs  ll-r'l.s    ist    dort   crkfimbar,    bei  Markscheidenpräpa- 
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Fig.  3. 


raten  hörten  die  Fasern  dort,  wo  die  dicken  Fasern  beginnen,  mit  einer 
scharfen  Grenze  auf.  Scheinbar  werden  die  Fasern  im  Herd  dichter. 
Doch  wird  dieser  Schein  nur  hervorgerufen  durch  die  Verdickung, 
welche  die  Fasern  erhalten  haben.  Bei  stärkerer  Vergrüsserung  wird 
dies  sofort  deutlich  (Fig.  6  u.  7). 
Letztere  beiden  Schnitte  stammen 
aus  einem  Seitenstrang  im  Brnst- 
mark,  der  grauen  Substanz  etwas 
näher  wie  der  Peripherie. 

Am  normalen  Rückenmark 
kann  man  sich  bei  Silberimpräg- 
nation  leicht  überzeugen,  dass 
die  im  peripheren  Theil  vor- 
herrschenden dickeren  Axencylin- 
der nach  der  grauen  Substanz 
hin  allmählich  zahlreicheren  feine- 
ren Fasern  Platz  machen.  Figur  6 
ist  ein  Stück  aus  dem  normalen 
Theil  der  Figur  5  vergrössert; 
wir  sehen  hier  deutlich,    wie  die 

überaus  zarten  Fasern  nach  der  einen  Seite  hin  (nämlich  in  der  Nähe 
der  nicht  mit  abgebildeten  grauen  Substanz)  zunehmen.  Diese  feinen 
Fässern  fehlen  in  der 
Figur  7,  welche  einer 
genau  analogen  Stelle ') 
des  Herdes  (aus  Figur  5) 
entnommen  ist,  fast  gänz- 
lich. Alle  Fasern  weisen 
in  dem  Herd  eine  bedeu- 
tende Verdickung  auf,  sie 
liegen  nähenbündel  weise) 
aneinander  und  täuschen 
so  Vermehrung  vor.  Eine 
Zählung  im  gleichgrosseu 
Gesichtsfelde ergiebt  aber 
leicht  die  Verminderung 
der  Zahl.  Figur  8  giebt 
die  Glia  (nach  Weigert)  aus  dem  Hernie  «les  Seitenstrang»'.s  w  ie.ler.  Im 
Geflecht  liegen  drei  Küi'nclieu/«'llen.  «loreu  Kerne  sehr  dunkt-l  get'iirbt 
sind,  um  diese  Zelle  ist  die  Ulia  besonders  dieht. 

1     Um   sichere   Ivcsiiltate  zu  Ix-koinmen,   ist  es  natürlich  nnl>C(liuL^t  iir.thig, 
analoire  Theile  des  Rückerunarks   zu  verirUiclieii.   z.  F..  würde  man  naeli  (»biL^en 


FiL^  4. 
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Ich  halte  mich  in  der  Darstellung  der  Klarheit  halber  an  bestimmte 
Figuren,  die  ich  als  typisch  herausgesucht  habe.  Dieselben  Verhält- 
nisse waren  in  allen  Fällen  zu  constatiren. 

Hatten  wir  zuerst  festgestellt,  dass  in  allen  Herden  eine  viel 
grössere  Zahl  von  Axencylindem  erhalten  bleibt,  als  nian  bisher  nach- 
weisen konnte,  so  war  es  doch  stets  klar,  dass  weniger  wie  an  nor- 
malen vorhanden  waren.  Zwar  lagen  die  Fasern,  da  die  Markscheide 
fehlte,  oft  dicht  zusammen,  aber  fast  stets  waren  sie  dicker  aufge- 
quollen und  trotz  des  näher  Aneinderliegens  waren  weniger  zu  zählen. 

Vor  Allem  konnte  ich  durchweg  con- 
statiren, dass  die  feinen  Fasern  in 
den  Herden  nicht  mehr  sichtbar 
waren.  Dabei  ist  allerdings  noch  nicht 
erwiesen,  ob  die  in  den  Herden  liegen- 
den dicken  Fasern  nicht  aufgequollene 
feine  Fasern  sind. 

Die  Aufquellung  beginnt,  soweit 
ich  sehen  konnte,  nicht  plötzlich,  son- 
dern die  Fasern  schwellen  konisch  an, 
vom  normalen  nach  dem  Herd  hin. 
Leider  lässt  die  Silberimprägnation 
den  Zerfall  der  Axencylinder  nicht  er- 
kennen; wenigstens  konnte  ich  nir- 
gends Reste  oder  Detritus  finden, 
sondern  nur  glatte  Fasern. 

Ob  die  spindelförmigen  Auftrei- 
bungen oder  die  Verdickung  der  Ner- 
venfasern im  Herd  überhaupt  als  eine 
intra  vitam  vorgegangene  Verände- 
rung anzusehen  sind,  ist  nicht  zu  be- 
weisen. Es  könnten  ja  wegen  des  Fehlens  der  Markscheide  postmor- 
tal die  Nervenfaserreste  aufgequollen  sein.  Jedenfalls  habe  ich  sie  aber 
in  allen  Präparaten  so  wie  beschrieben  gefunden. 

Um  den  Zerfall  der  Axencylinder  zu  studiren,  fehlt  uns  noch  eine 
Methode   etwa   analog   der   Marchi'schen.      Die    homogenen,    theils 


Fig.  5. 


Ausführungen  völlig  falsche  Ergehnisse  bekommen,  wenn  man  den  äusseren 
Theil  eines  normalen  Seitenstranges  mit  dem  inneren  Theil  des  Seitenstranges 
im  Herde  oder  gar  der  Hinterstränge  vergleichen  wollte.  Man  könnte  dann 
fälschlicherweise  im  Herd  vermehrte  und  feinere  Fasern  entdecken.  Auch  muss 
man  die  Rückenmarkshöhe  berücksichtigen,  da  z.  B.  im  Brusttheil  die  feineren 
Fasern  im  Seitenstrang  nicht  so  scharf  geschieden  sind  wie  im  Halstheil. 
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kömigen  Massen,  welche  man  an  diflfus  gefärbten  Schnitten  in  den 
Herden  sieht,  sind  weder  bei  der  Silberimprägnation  der  Axencylinder 
noch  bei  der  We ige rt 'sehen  Gliamethode  nachweisbar;  ihre  Herkunft 
muss  daher  wohl  dunkel  bleiben. 

Die  bei  der  oben  geschilderten  Zerlegung  des  Faserfilzes  der  Herde 
erhaltenen  Bilder  lassen  auch  die  Irrthümer  der  Autoren  bezüglich  der 
Regeneration  begreiflich  erscheinen.  Nach  unseren  Präparaten  müssen 
wir  annehmen,  dass  eine  bisher  nicht  gekannte  grosse  Zahl  von  Axen- 
cylindem  erhalten  bleibt,    dass  in  den  ältesten  Herden  jede   einzelne 


Fig.  0. 


Fig.  7. 


Nervenfaser  von  äusserst  feinen  parallel  verlaufenden  Gliafasern  ein- 
gescheidet  ist  an  Stelle  der  zu  Grunde  gegangenen  Markscheide.  Bei 
einer  Doppelfärbung  konnte  es  nun  leicht  passiren.  dass  ein  Theil 
eines  Axencylinders  sich  färbte,  dann  besser  die  daran  anschliessenden 
Gliafasern.  So  konnten  Bilder  entstehen,  als  wenn  aus  einem  Axen- 
cylinder ein  Bündel  feinster  Fasern  herausstrahlte. 

Dass  von  einer  Regeneration  niclit  die  Rede  sein  kann,  wenigstens 
in  meinen  4  untersuchten  Fällen,  dass  es  sich  um  an  Zahl  verminderte 
restirende  Axencylinder  handelt,  haben  wir  oben  ausgeführt. 

Sind  wir  so  in  der  Lage,  über  Zahl  und  Formen  der  Axencylinder 
in  den  Herden  der  multiplen  Sklerose  uns  im  einzelnen  Falle  ein 
besseres  Urtheil    zu  bilden,    so   erhebt    sich  die  Frage,    welchen  Theil 


i 
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der  Nervenfaser  stellen  die  „Axencylinder"  der  Herde  eigentlich  dar. 

Zunächst  ist  wichtig  zu  bestimnaen,  welcher  Theil  der  Nervenfaser  bei 

der  Silberimprägnation  gefärbt 
ist.  Bielschowsky  glaubt, 
dass  die  Silbermethode  die 
Fibrillen  zur  Darstellung 
bringe.  Er  schliesst  dies, 
1.  weil  er  direct  Fibrillen  ge- 
sehen hat;  2.  weil  der  Axen- 
cylinderfortsatz  der  Ganglien- 
zelle sehr  deutlich  imprägnirt 
wird.  Das  Erstere  habe  ich  an 
keinem  meiner  Präparate  sehen 
können,  von  dem  Zweiten  kann 
man  sich  an  allen  geeigneten 
Präparaten  überzeugen.  Ich 
möchte  mich  also  der  Meinung 
Bielschowsky's  anschliessen. 
Demnach  wären  also  die  Axen- 
cylinderfibrillen  und  die  Ner- 
venfasern bei  der  multiplen 
Sklerose  erhalten  geblieben. 

Einen  weiteren  Fingerzeig 
bezüglich  des  erhaltenen  resp. 
zu  Grunde  gegangenen  Faser- 
tlieiles  giebt  uns  der  negative 
Ausfall  der  Kaplan*schen 
..Axencylinder^färbung  in  den 
Herden.  Welcher  Theil  tlirbt 
sich  bei  dieser  Methode?  Ka- 
plan beobachtete,  dass  sich 
erstens  die  Markscheidenkitt- 
substanz  der  Lantermann- 
sclien  Einkerbungen  der  Mark- 
seheide ebenso  förbte  wie  die 
Axt^neyliuder,  zweitens,  dass 
die  marklosen  Axencylinder  im 
Grau,  spec.  die  Axencylinder- 
zell Fortsätze  sich  nicht  fiirbt<?n. 
periflhrilläre  Substanz  (welche  er  als  ge- 
die  Lrl^'iehe  ist,  sondern  dass  sie,  im 
<ieui  luarklialti^ren  T heile  der  Nervenfaser, 


Daraus  srhloss 
larl»t    annahm) 


.lavs 


iiiflit    iilx'nill    d 


itlirheii   riitsj.r.Thciid   d 
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eine  andere  Beschaffenheit  hat  als  diesseits  in  der  Ganglienzelle  und 
jenseits  im  transmedullären  Grau,  beziehungsweise  in  marklosen  Fasern. 
Dies  jAxoplasma*  muss  also  im  markhaltigen  Theil  der  Nervenfaser 
zu  einer  besonderen  Substanz  differenzirt  sein;  diese  Substanz  hat 
äusserst  nahe  Beziehungen  zur  Markscheide."  Kaplan  möchte  diese 
..perifibrilläre  Kittsubstanz"  als  „Myeloaxostroma"  bezeichnen.  Bei 
seiner  Färbung  handelt  es  sich,  wie  wir  auch  gleich  sehen  werden,  nur 
um  eine  perifibrilläre  Substanz.  Deshalb  ist  die  Bezeichnung  „Stroma" 
auch  schon  zu  viel  sagend  und  der  von  Kaplan  auf  Grund  seiner 
theoretischen  Erwägungen  erfolgte  Angriff  gegen  die  Neuronentheorie 
nicht  ganz  gerechtfertigt. 

Nun  konnten  wir  in  unseren  Silberschnitten  nachweisen  im  Gegen- 
satz zum  negativen  Ausfall  der  Kaplan'schen  Methode,  dass  erstens 
sicher  Nervenfasern  und  zwar  die  Fortsetzung  der  alten  in  den  Herden 
der  multiplen  Sklerose  erhalten  sind,  zweitens  färbten  sich  diese  mit 
Anthraceneisengallustinte  nach  Differenzirung  absolut  nicht.  Also  fehlt 
diesen  Fasern  die  Substanz,  welche  Kaplan  als  „Myeloaxostroma'* 
bezeichnet.  Es  ist  demnach  auch  an  den  Fasern  der  weissen  Sub- 
stanz dieser  Stoff  mit  der  Markscheide  geschwunden,  dadurch  wird 
sein  Zusammenhang  mit  dieser  noch  evidenter  erwiesen.  Es  konnte 
aber  durch  Folgendes  bewiesen  werden,  dass  ausser  deu  muthmasslichen 
Fibrillen  noch  eine  Substanz  dem  „Axencylinder"  der  Herde  anhaftet. 
Es  war  möglich,  in  einem  meiner  vier  Fälle  diese  Substanz,  nämlich 
die  sog.  Fibrillensäure  von  Bethe^),  nachzuweisen  (s.Fignr9und 
10  auf  Tafel  HI).  Bei  dieser  Methode  werden  primär  nur  Nerven- 
fasern gefärbt,  welche  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  noch  functions- 
fähig  sind.  Nervenfasern,  welche  durch  irgend  welche  Schädlichkeit, 
wenn  auch  nur  vorübergehend,  leituDgsunfähig  gemacht  sind,  färben 
sich  dabei  nicht,  die  Axencyliuderfibrillen  bleiben  aber  färbbar.  Wird 
z.  B.  ein  Nerv  bei  galvanischer  Durchströmung  an  der  Stelle  der 
Anode  vorübergehend  leitungsunfähig,  so  färben  sich  hier  die  Fasern 
nicht  bei  dieser  Methode.-^)  Diese  Substanz,  weiche  nach  der  Ansicht 
Bethe's  den  Axencyliuderfibrillen  anhaftet  und  von  ihm  ans  verschie- 
denen Gründen  Fibrillensäure  genannt  wurde,  ist  also  auch  an  den  bei  Ka- 
plan absolut  nicht  färbbaren  Axencylindern  nachzuweisen.  Daraus  gelit 
hervor,  dass  im  normalen  Axencylinder  der  weissen  Substanz  ausser 

li  Herr  Dr.  Betlie  hatte  die  Freundlichkeit,  einige  nach  seiner  Angabe 
tixirte  Stücke  nach  seiner  Methode  zu  färben  und  mir  die  Präi)avate  zu  ü) »er- 
lassen, wofür  ich  auch  an  dieser  Stelle  meinen  Dank  aussprechen  möchte.  i^Die 
Veroft'entlichung  der  Methode  erfolgt  bald.) 

2i  Bethe,  Vortrag  im  medic-naturwissenschaftl.  Verein.  Strass])urg,  Jan. 
1903. 
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der  durch  Silberimpragnation  sichtbar  zu  machenden  Fibrillensubstanz 
noch  mindestens  zwei  andere  yorhanden  sind,  nämlich  erstens  das 
Myeloaxostromä  Eaplan's  und  die  Fibrillensäure  Bethe's.  Weiter 
müssen  wir  aus  dem  negativen  Ergebniss  der  Kaplan'schen  Färbung 
und  dem  positiven  der  beiden  anderen  Methoden  schliessen,  dass  von 
den  Nervenfasern  in  den  Herden  der  multiplen  Sklerose  der  wichtigste 
Theil  erhalten  bleiben  kann,  nämlich  die  Axenfibrillen  und  die  Fibrillen* 
säure,  eine  Substanz,  welche  die  Leitungsfahigkeit  vermittelt  Somit 
wäre  auch  der  anatomische  Nachweis  f(ir  die  klinisch  längst  bekannte 
Thatsache  erbracht,  dass  der  leitende  Theil  der  Nervenfaser  am 
dauerndsten  in  grosser  Anzahl  erhalten  bleibi  Hiervon  scheint  auch 
das  Ausbleiben  der  secundären  Degeneration  abzuhängen,  wenigstens 
solange  solche  zahlreichen  Fasern  erhalten  bleiben,  wie  sie  die  Silber- 
impragnation selbst  in  den  ältesten  Herden  nachweist 

Weitere  Schlüsse  zur  Erklärung  des  klinischen  Erankheitsbildes 
der  verschiedenen  Formen  der  multiplen  Sklerose  aus  meinen  Befunden 
zu  ziehen,  halte  ich  für  verfrüht.  Dazu  müssten  noch  mehr  Fälle  in 
der  angegebenen  Weise  an  der  Hand  genauer  Ejrankengeschichten 
untersucht  werden.  Technisch  sind  die  Methoden  ja  leicht  zu  handhaben. 

Auch  in  Bezug  auf  die  Pathogenese  der  multiplen  Sklerose  möchte 
ich  vorläufig  auf  Grund  obiger  Befunde  mich  noch  nicht  auf  längere 
Erörterungen  einlassen. 

Nur  eins  möchte  ich  hervorheben.  Aus  dem  Nachweis  des  Fehlens 
der  Markscheide  und  des  Myeloaxostromä  in  der  Nervenfaser  geht 
hervor,  dass  diese  beiden  zuerst  zu  Grunde  gehen,  also  Substanzen 
ausserhalb  und  innerhalb  des  Axencylinders  zu  glejcher  Zeit  Es  wird 
dadurch  meines  Erachtens  direct  eine  chemische  Einwirkung  irgend 
eines  Agens  oder  die  Entziehung  eines  Nährstoffes  für  beide  nahegelegt 

Zweitens,  wäre  die  Genese  der  Herde  durch  eine  primäre  Glia- 
wucherung  herbeigeführt,  so  wäre  es  völlig  unverständlich,  weshalb 
an  den  Axencylinderfibrillen  die  so  empfindliche  Fibrillensäure  noch  er- 
halten und  darstellbar  bleiben  sollte,  während  sonst  schon  geringer  mecha- 
nischer Druck  (hier  der  Gliafaserwucherung)  sie  zum  Verschwinden  bringt 

Nachschrift:  Die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen  haben  in- 
zwischen, was  das  Erhaltenbleiben  der  Axencylinder  anbetrifft,  durch 
Bielschowsky  eine  Bestätigung  gefunden,  so  dass  also  die  Befunde 
an  Allgemeingültigkeit  gewinnen  (vgl.  Bielschowsky,  Zur  Histologie 
der  multiplen  Sklerose.  Neurol.  Centralbl.  Nr.  16.  1903). 

Erklärung  zu  Fig.  9  und  10  auf  Tafel  HL 

Querschnitt  u.  Längsschnitt  aus  den  Hinterstrangen.  Man  sieht,  wie  im  Herd 
die  Markscheiden  fehlen  und  die  Axencylinder  zusammenrückeD.  Sie  färbten  sich 
nicht  so  intensiv  wie  die  normalen. 


XVI. 

(Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Strassburg.) 

Zur  Casnistik  der  acuten  hämorrhagischen  Encephalitis. 

(1  Fall  mit  Section.) 

Von 
Dr.  M.  Kosenfeld. 

(Mit  3  Abbildungen  im  Text.) 

Die  anatomischen  Veränderungen  bei  acuter  hämorrhagischer  Ence- 
phalitis sind  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  qualitativ  und  quantitativ  so 
ausgeprägt,  dass  schon  die  makroskopische  Untersuchung  eine  Diagnose 
ermöglicht. 

Jedoch  sind  auch  Fälle  bekannt  geworden,  in  denen  erst  die 
mikroskopische  Untersuchung  die  Erkrankung  aufdeckte.  Thomsen 
und  Etter  haben  solche  Fälle  mitgetheilt.  Ferner  findet  sich  in  dem 
SectionsprotokoU  eines  an  nicht-eitriger  Encephalitis  gestorbenen  Hundes, 
über  welchen  Nissl  auf  der  Wanderversammlung  in  Baden-Baden  1900 
berichtet  hat,  die  Angabe,  dass  die  Section  zunächst  anscheinend 
normale  Verhältnisse  ergab.  Nonne  hat  nun  schliesslich  in  seiner 
Casuistik  zur  nicht-eitrigen  Encephalitis  darauf  hingewiesen,  dass  in 
derselben  Weise,  wie  das  Krankheitsbild  der  Poliencephalitis  superior 
ohne  anatomischen  Befund  bestehen  kann  (Strümpell,  Eisenlohr, 
Hoppe  und  Dreschfeld),  auch  eine  zum  Tode  führende  Grosshirn- 
encephalitis  sich  entwickeln  kann,  ohne  dass  nach  den  heutigen  Methoden 
eine  Gewebsalteration  gefunden  wird.  Nonne  ^)  beschreibt  unter 
12  Fällen  seiner  Casuistik,  von  denen  zwei  starben  und  10  heilten, 
einen  Fall,  in  dem  im  Anschluss  an  eine  Kopfverletzung  und  Hals- 
entzündung unter  hohem  Fieber,  Schüttelfrost,  Kopfschmerzen,  Somno- 
lenz  sich  eine  Monoplegie  des  linken  Arms,  dann  des  linken  Facialis 
entwickelte  und  der  Kranke  in  5  Tagen  zu  Grunde  ging.  Der  Sections- 
befund  war  makroskopisch  und  mikroskopisch  völlig  negativ. 

Die  Thatsache,  dass  schwere  zum  Tode  führende  cerebrale  Sjm- 
ptomencomplexe  bestehen  können,  für  die  eine  anatomische  Läsion  nicht 
zu  finden  ist,  wundert  uns  gegenwärtig  nicht  mehr.  Wir  kennen  eine 
Reihe  von  cerebralen  Krankheitsbildern,  für  die  gelegentlich  ein  mate- 


1)  Deutsche  Zeitschrift  f.  Xervenheilkunde.     19» m). 
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rielles  Substrat  nicht  gefunden  wird.  Das  ist  zur  Genüge  bekannt. 
Nonne  macht  nun  gelegentlich  seines  zur  Section  gekommenen  Falles 
darauf  aufmerksam,  dass  dieses  Fehlen  jedes  anatomischen  Befundes 
dafür  spricht,  dass  das  Bild  der  schweren  Grosshirnencephalitis  nur 
der  Ausdruck  einer  schweren  Intoxication  ohne  anatomische  Läsiou 
zu  sein  braucht  und  dass  zweitens  die  Möglichkeit  einer  Heilung 
solcher  schweren  Krankheitsbilder  einem  plausibel  erscheint,  wenn  man 
sieht,  dass  noch  keine  nennenswerthe  Läsiou  zu  bestehen  braucht,  um 
einen  schweren  Syraptomencomplex  zu  erzeugen.  Es  kann  zugegeben 
werden,  dass  wir  die  Diagnose  auf  nicht-eitrige  Encephalitis  heute 
öfter  stellen  können,  da  der  Symptomencomplex  besser  bekannt  ist  als 
früher,  dass  wir  die  Diagnose  auch  sogar  in  Fallen,  die  in  Heilung 
übergehen,  machen  können.  Jedoch  wird  die  Diagnose  meistens  keine 
absolut  sichere  sein  können,  da  weniger  die  Symptome  an  sich,  als 
der  Verlauf  im  Ganzen  die  Annahme  einer  Encephalitis  ermöglicht,  und 
es  sich  meist  um  eine  Diagnose  per  exclusionem  handelt  Dafür  giebt 
die  Casuistik  Nonue's  zahlreiche  Beispiele. 

Ich  kann  nun  über  einen  Fall  von  acuter  hämorrhagischer  Ence- 
]>halitis  berichten,  der  in  drei  Wochen  unter  schweren  allgemeinen 
cerebralen  Symptomen  und  zahlreichen  Herdsymptomen  zu  Grunde 
ging,  und  bei  dem  statt  der  zu  erwartenden  beträchtlichen  Veränderungen 
im  centralen  Nervensystem  makroskopisch  keine  Veränderungen  ge- 
funden wurden.  Auch  der  mikroskopischen  Untersuchung  konnten  die 
l)estehen(len  Verändern nt^eu  sehr  leicht  entgehen,  da  dieselben  nur  auf 
zwei  sehr  kleine  Herde  in  den  Stammganglien  und  der  Capsula  interna 
l)esch rankt  waren. 

Resumc  der  Krankengescliicbte,  die  unten  in  extenso  folgt: 
G.,  23  .lahre  alter  Kaufmann.  Vor  4  Jahren  Lues.  Keine  speci- 
tisehe  Kur.  Bcifinn  der  Erkrankung  laugsam  mit  psychischen  Sym- 
ptomen, Die  Störung  imponirte  der  Umgebung  zunächst  als  Intelligenz- 
abnahnie.  Einige  Taiije  später  ein  schwerer  Erregungszustand  mit 
a<^gressivem  Verhalten  geijeu  die  Umgebung.  Dann  wieder  völlige 
Inditierenz  und  zunelimende  Somnolenz.  Aufnahme  in  die  Klinik  am 
1.  iV.  lUt>2.  Pii})illen.starre,  leichte  Ptosis  links,  leichte  Neuritis  nervi 
ui)tici  n*ehls,  abwechselnd  tiefstes  Coma  und  lucide  Perioden.  Während 
des  Conia  Puls  40,  Erlöschen  aller  Reflexe.  Während  eines  solchen 
Comaanialles  Peizerseheinunj^en  in  der  rechten  oberen  Extremität, 
Tempera! iir  stets  ncjrmal.     Tod  in  einem  Comaanfalle. 

KninkoH'j («schichte.  Keine  Iloredität.  Lues  bei  den  Eltern  nach 
Anirahe  (lc^  II;iu<ar/tc>  an-/n>clilicss(Mi.  Patient  ist  23  Jahre  alt,  war 
trühei*    stcN    ltc-uikL    von    Ucruf  Kaufmann    in    guten  Verhältnissen.     Vor 
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4  Jahren  Initialsklerose  an  der  Glans  penis,  von  der  man  noch  jetzt  eine 
leichte  Narbe  sieht.  Eine  antisyphilitische  Behandlung  wurde  nicht  ein- 
geleitet. Ein  besonderer  Grad  von  Trunksucht  bestand  nicht.  14  Tage 
vor  seiner  Aufnahme  erkrankte  Pat.  mit  Kopfschmerzen  und  psychischen 
Symptomen,  er  zeigte  ein  auffallend  gleichgültiges  Benehmen,  seine  Briefe 
waren  sehr  mangelhaft  geschrieben,  er  Hess  Worte  aus,  hörte  mitten  im 
Satze  auf.  Einige  Worte  waren  ganz  unleserlich.  Dann  folgte  nach 
einigen  Tagen  eine  sehr  heftige  motorische  Erregung.  Pat.  ergriff  einen 
Revolver  und  schoss  mehrmals  sinnlos  um  sich,  ohne  Jemand  zu  verletzen. 
Dann  trat  wieder  Beruhigung  ein,  und  eine  allgemeine  Schwäche  machte 
sich  bemerkbar. 

Aufnahme  am  1.  IV.  Puls  95,  Temperatur  37,2,  Respiration  20.  Die 
inneren  Organe  erwiesen  sich  als  völlig  normal.  Sehr  kräftiger  Körper- 
bau, Mu'iculatur  und  Fettpolster  genügend  kräftig.  Urin  völlig  normal. 
Pat.  lässt  gelegentlich  unter  sich.  Neurologischer  Status:  Olfactorius  normal. 
Opticus:  Sehschärfe  annähernd  normal.  Die  rechte  Papille  zeigt  eine 
leichte  Verschleierung  und  Röthung;  linke  Papille  normal.  Oculomotorius: 
Ganz  leichte  Parese  des  linken  Levator  pali)ebrarum.  Sonst  keine  äussere 
Augenmuskelstörung.  Die  Pupillen  sind  vollkommen  starr  bei  Lichteinfall. 
Bei  Convergenz  eine  leiclite  Reaction.  Trochlearis,  Abducens  normal.  Der 
Facialis  wird  rechts  wie  links  gleichmässig  innervirt.  Acusticus  undTrigeminus 
oiine  Anomalien.  Die  Motilität  und  Sensibilität  sind  im  ganzen  Körper  ungestört. 
Der  Gang  ist  etwas  unsicher.  Pat.  ermüdet  leicht  und  niuss  gestützt  werden. 
Jedoch  kein  Schwanken  nach  einer  Seite.  Im  Bereiche  der  Reflexe  ist 
nur  eine  Steigerung  des  Kniephänomens  zu  verzeiclinen.  sonst  sind  alle 
Reflexe  durchaus  ungestört.  Das  Sensorium  des  Pat.  ist  zeitweise  nicht 
üranz  frei.  Er  ermüdet  leicht,  sinkt  in  den  Stuhl  zurück  und  giebt  dann 
falsche  Antworten,  die  aber  im  Sinne  ungefähr  zu  den  gestellten  Fragen 
stimmen.  Seine  zeitliche  und  räumliche  Orientirung  ist  durchaus  mangel- 
haft, er  weiss  nicht,  wie  lange  er  hier  ist,  nicht  wer  ihn  gebracht  hat. 
Er  kümmert  sich  kaum  um  seine  Umgebung,  und  wird  ihm  das  Essen 
gebracht,  «o  nimmt  er  es,  ohne  etwas  zu  sagen.  ^Meist  spielt  er  mit  einer 
Zeitung,  in  der  er  zu  lesen  scheint.  Hallucinationen  fehlen.  Stimmung 
ohne  joden  Affect.  Sein  Gedäclitniss  für  vergangene  Ereignisse  ist  nicht 
schlecht,  er  erzählt  von  seiner  Rei-(%  die  er  in  der  letzten  Zeit  gemacht 
iiat,  und  seinem  Vorleben  duirliaus  correct.  Die  Ereignisse  der  hetzten 
Tage  haften  jedoch  nur  ganz  sclilecht.  HjM'JKMiverniogcn  durrliaus  normal. 
Auf  Fragen,  die  dem  Pat.  GelegenhtMt  geben  seine  getiernvärtlLrc  Iamsv  zu 
beurtheilen,  giebt  Pat.  folgende  Antworten:  ..Ich  bin  nicht  krank  und  bin 
doch  krank,  ich  habe  Weh  im  Fus<.  Zeitung  (<r  nimmt  eine  Zeitung 
und  liest  in  derselben  scheinliar):  ..udauben  Sie,  da-^  mein  Schnurrbart 
noch  wächst?  Ich  bin  nicht  der  richtige  Herr  G..  nicht  dick  genug.  Ich 
bin  kein  Akrobat,  ich  bin  Bierbrauer.''  In  <einejii  motoriNclien  Verhalten 
keine  Störung,  Pat.  liegt  ruhig  und  völlig  inditierent  im  Bett. 

Verlauf:  Es  traten  Zustände  von  tiefer  Bewu-^tlovJLrkeit  auf,  und 
zwar  ganz  plötzlich,  <o  z,  I>.  einmal  während  Pat.  eine  Schii-sel  mit  Supjie 
in  der  Hand  hatte.  In  diesem  Zustande  von  tiefem  Coma  hatte  Tat. 
40  Pulse.  Seine  Respiration  war  noi-mal.  Tem])eratur  o7.  Kein  Er- 
brechen. Die  Reflexe  waren  alle  erloschen,  auch  die  Patrdlajreflexr*. 
Nadelstiche  wurden  nirgends  emiitiunlen,  im  Aug(Mdiintenrrunde  fanden  sich 
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Während  des  Comas  dieselben  Veränderungen  wie  oben.  Dauer  dieses 
Zustandes  1/2  Stunde,  dann  bestand  längere  Zeit  noch  eine  beträchtliche 
Somnolenz.  Solche  Zustände  von  Bewusstlosigkeit  traten  oftmals  auf,  sie 
führten  stets  zu  einer  hochgradigen  Körperschwäche,  liessen  jedoch  keine 
weiteren  Herdsymptome,  speciell  keine  Paresen  zurück.  Ordination:  Queck- 
silber subcutan  und  Jodkali. 

Während  eines  solchen  Anfalles  traten  Zuckungen  in  dem  rechten 
Arm  für  einige  Minuten  auf.  Die  Temperatur  immer  normal  8.  IV.  genau 
dasselbe  Verhalten  wie  gestern.  9.  IV.  Pat  sehr  schwach.  Stehen  und 
Gehen  ganz  unmöglich.  Er  sinkt  einfach  um,  wenn  man  ihn  aufstellte. 
Sensorium  dauernd  getrübt,  Puls  120,  Temperatur  37,1.  10.  IV.  Kräfte- 
zustand  sehr  schlecht,  Puls  125,  Temperatur  37,6,  Respiration  27.  Tiefes 
Coma.  Keinerlei  spontane  sprachliche  Aeusserung.  Beim  Befragen  nur 
unverständliches  Murmeln;  beim  Oeffiien  der  Augen,  die  allerdings  meist 
geschlossen  sind,  tritt  eine  deutliche  Ptosis  links  hervor.  Linke  Pupille 
weiter  als  die  rechte,  lichtstarr.  Deutliche  Lähmung  besteht  in  keiner 
Extremität  Pat.  kann  beide  Arme  hoch  heben  und  hoch  halten,  jedoch  ist 
er  nicht  im  Stande  aufrecht  zu  sitzen,  er  sinkt  sofort  um,  da  die  Schwäche 
zu  gross  ist    Die  Sensibilität  und  die  Reflexe  sind  ganz  normal. 

6  Uhr  Abends:  Puls  118,  starker  Schweissausbruch,  alle  Extremitäten 
schlaff  gelähmt,  Reflexe  erloschen,  um  9  Uhr  Exitus. 

Section  (Prof.  M  B.  Schmidt):  Aus  dem  Sack  der  Dura  mater 
spinalis  ist  keine  Flüssigkeit  aufzufangen.  Aus  der  Schädelhöhle  fliesst 
keine  Flüssigkeit  nach.  Die  Rückenmarkssubstanz  ist  blass,  aber  sonst 
normal.  Die  Gyri  nicht  abgeplattet;  die  Hirnnervenstämme  sind  normal 
Die  Gehirnhäute  zeigen  keine  Besonderheiten. 

Die  Gefässe  an  der  Basis  sind  ganz  zart  Die  linke  Hemisphäre  ist 
um  einen  Centimeter  grösser  als  die  rechte;  die  rechte  19,5  cm  lang,  die 
linke  20^5.  Das  linke  Hinterhorn  reicht  etwas  weiter  nach  hinten,  ohne 
jedoch  viel  weiter  zu  sein.  Im  Seitenventrikel  ist  klare  Flüssigkeit  Keine 
Granulationen  im  Seitenventrikel.  Die  Stammganglien  sind  gut  entwickelt 
und  gewölbt  Der  Linsenkern  ist  sehr  kräftig.  Linsenkern  und  Streifen- 
hügel scheinen  ineinander  überzugehen.  Sonst  sind  alle  Verhältnisse  im 
Gehirn  durchaus  normal.  Frische  bronchopneumonische  Herde.  Nieren 
normal;  am  linken  Leberlappen  eine  Cyste  (Echinococcus),  blutige  Imbibition 
des  Herzmuskels. 

Herr  Prof,  Schmidt  hatte  auch  die  Freundlichkeit  Nieren  und 
Leber  mikroskopisch  zu  untersuchen.  Er  fand  durchaus  normale  Ver- 
hältnisse. 

Eine  sichere  Diagnose  wurde  in  diesem  Falle  nicht  gestellt  Die 
Thatsache,  dass  als  einziges  ätiologisches  Moment  eine  syphilitische 
Infection  zu  verzeichnen  war,  die  ohne  Behandlung  geblieben  war,  hat 
die  Diagnose  auf  Lues  cerebri  gelenkt  Eine  gewohnliche  rasch  ver- 
laufende Paralyse,  woran  nach  der  Anamnese  wohl  gedacht  werden 
konnte,  war  nach  der  Intelligenzprüfung  auszuschliessen.  Die  leichte 
Ptosis,  die  Neuritis  nervi  optici  und  die  Pupillenstarre  bei  Lichteinfall 
konnten   auf  einen   basalen   meningitischen  Process  bezogen    werden. 
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Dass  gerade  das  zuletzt  genannte  Symptom,  die  isolirte  reflectorische 
Pupillenstarre,  bei  Meningitis  syphilitica  zu  Stande  kommen  kann,  ist 
bekannt  (Oppenheim,  Moeli,  Kostenitsch).  Die  plötzlich  ein- 
setzenden AnföUe  von  tiefem  Coma  mit  Pulsverlangsamung  und  par- 
tiellen Reizerscheinungen  in  der  rechten  oberen  Extremität  sprachen 
für  eine  Betheiligung  der  Hirnsubstanz  selbst.  Gegen  Lues  Hess  sich 
zunächst  nur  das  anführen,  dass  schwere  Kopfschmerzen  in  dieser 
Zeit,  in  welcher  lucide  Momente  mit  comatösen  abwechselten,  vollständig 
fehlten.  Nur  in  der  ersten  Zeit  der  Erkrankung  hatte  Fat.  über  Kopf- 
schmerzen geklagt.  Ferner  blieb  eine  antisyphilitische  Kur  ohne  jede 
Wirkung.  Aus  dem  psychischen  Verhalten  und  aus  den  Bewusstseins- 
trübungen  einen  Schluss  auf  die  Art  der  Erkrankung  zu  machen, 
speciell  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  Lues  oder  nicht-eitrige  Ence- 
phalitis handelte,  erschien  nicht  angängig.  Psychische  Symptome, 
insbesondere  Zustände  wie  bei  Delirium  alcoholicum  sind  im  Beginn 
der  Encephalitis  beschrieben  worden.  Diesen  Erregungszuständen 
pflegt  dann  oft  das  comatöse  Stadium  bald  zu  folgen.  In  meinem 
Falle  entwickelten  sich  die  psychischen  Störungen  langsam  und  impo- 
nirten  zunächst  als  Intelligenzstörung.  Dann  folgte  in  etwa  10  Tagen 
das  Stadium  der  zunehmenden  Bewusstseinstrübung,  das  von  einer  ein- 
tägigen Erregung  unterbrochen  war.  Eine  so  evidente  Pulsverlang- 
samung wie  in  unserem  Fall  war  diagnostisch  gegen  Encephalitis  zu 
verwerthen.  Es  sind  in  der  Literatur  nur  vereinzelte  Fälle  mit  Puls- 
verlangsamung  angegeben  (Nonne,  Salomonson).  Vollständige  Licht- 
starre ist  ein  Vorkommniss,  das  auch  nicht  gerade  häufig  bei  Ence- 
phalitis beobachtet  worden  ist.  Es  kommt  jedoch  nach  den  Angaben 
von  Schule,  Beunert,  Boedeker  u.  A.  gelegentlich  zur  Beobachtung. 
Die  Annahme  einer  Lues  cerebri  erschien  nach  Allem  noch  am  wahr- 
scheinlichsten, und  zwar  erwartete  ich  die  stärksten  Veränderungen  in 
der  linken  Hemisphäre.  Ob  es  sich  um  ein  tumorartiges  syphilitisches 
Product  oder  um  eine  Gefasserkrankung  handeln  würde,  blieb  unent- 
schieden. Jedenfalls  schien  es  mir  berechtigt  einen  raiimheeni^endeu 
Process  anzunehmen,  der  für  die  Anfälle  von  Coma  mit  Pulsverlang- 
samung verantwortlich  zu  machen  war.  Um  so  überraschender  war 
es,  als  statt  der  zu  erwartenden  groben  anatomischen  Veränderung 
zunächst  nur  eine  Vergrösserung  der  einen  Hemisphäre  gefunden 
wurde,  die  jedoch  noch  als  Bildungsauomalie  aufgefasst  werden  konnte, 
da  makroskopisch  jeder  Anhaltspunkt  für  eine  gewebliche  Läsion  felilte. 
Wie  diese  Vergrösserung  der  liukeu  Hemisphäre  aufzufassen  ist,  darüber 
möchte  ich  unten  noch  einige  Worte  sairen.  Benierkenswerth  erschien 
von  Anfang  an,  dass  gerade  die  Hemisphäre,  in  welcher  der  Sitz  der 
Läsion  vermuthet  wurde,  vergrössert  erschien.    Ein  Messungsfehler  wav 
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ausgeschlosseü,  da  Herr  Professor  Schmidt  die  Messung  mit  besonderer 
Sorgfalt  ausführte.  Es  liess  sich  zunächst  makroskopisch  nicht  nach- 
weisen, dass  eine  gesteigerte  Blutfülle  oder  eine  Erweiterung  des  Seiten- 
ventrikels links  oder  eine  seröse  Durchtränkung  der  genannnten  Hemi- 
sphäre resp.  der  Pia  mater  die  scheinbare  Vergrösserung  der  Hemisphäre 
bedingte. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Falles  fand  ich  nun 
Folgendes:  Das  Rückenmark,  das  in  mehreren  Höhen  untersucht  wurde, 
erwies  sich  als  durchaus  normal,  speciell  auch  was  die  Blutgefässe 
und   die  Meningen  anging.     Die  weichen  Häute  waren   ohne   die  ge- 
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Fig.  1. 

riiigstenluliltnitioneD.  Dieselbe  Beschaffenheit  zeigten  auch  die  Meningen 
des  (Tchinis.  Nur  an  der  linken  Hälfte  des  Cerebellum  fanden  sich 
in  der  Lymj)lisebeide  eines  Piagefässes  Rundzellen.  Die  Medulla 
oblontA'ata,  I^ons,  Pediinculi  und  das  Cerebellum  selbst  waren  ohne 
jede  \  (naiitlenini^^  Die  Hirnrinde  und  Marklager  zeigten  durchaus 
iiornicilt}  \  erlialtiiiss(\  Nur  in  den  grossen  Ganglien  imd  der  Capsula 
interna  finden  sieh  beiderseits  ])eträchtliche  Veränderungen  und  zwar 
an  Stelleu,  die  makroskopisch  weder  in  Farbe  noch  in  Consist^nz 
besondi'rs  auitieleii.  Nur  eins  war  bemerkenswerth,  dass  die  Grenze 
zwiselu^n  der  Capsula  interna  und  den  Ganglien  keine  ganz  scharfe 
war.     Links   fand  sieh  nun  ein  <xr(>sserer  enceph  alitisch  er  Herd  in  der 
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Capsula  interna,  der  auf  den  Linsenkern  und  auf  den  Thalamus 
opticus  übergriff,  aber  weder  das  Ependym  des  Ventrikels  noch  die 
Capsula  externa  erreichte.  Nach  der  Basis  zu  erreichte  die  patho- 
logische Veränderung  fast  die  äusserste  Rinde.  Auch  an  diesen  Stellen 
waren  die  Meningen  und  Gefässe  absolut  intact  (s.  Abbildung  2).  Nur 
an  einem  Piagefäss,  das  in  ein  Septum  einbog,  zeigte  sich  eine  ähn- 
liche Ansammlung  von  Rundzellen  wie  an  der  Kleinhirnpia.  An  keiner 
Stelle  fanden  sich  in  diesen  Herden  Spuren  von  beginnender  Er- 
weichung. Zu  Blutungen  von  minimaler  Grösse  war  es  nur  an  einer 
einzelnen     Stelle     in     dem 

linken     Linsenkern    gekom-        .;";. "  r       -  -- 

men.  Die  Gefässe  zeigten 
stellenweise  eine  beträcht- 
liche Blutfülle.  In  diesen 
encephalitischen  Herden,  die 
links  bedeutend  stärker  ent- 
wickelt waren  als  rechts  und 

nirgends    eine    scharfe   Ab-         '.-^6/0^^ j0^      ,.••'•';  .•'        \ 

i^renzuDg  gestatteten,  fielen 
vor  Allem  die  beträchtliche 
Erweiterung  der  adventi- 
tiellen  Scheiden  und  die 
Ausfüllung  derselben  mit 
Zellen  auf.  Die  Erweiterung 
der  Scheiden  zeigte  sehr 
verschiedene  Grade.  Manche 
von  ihnen  waren  um  das 
Vielfache     vergrössert     und  Fig.  2. 

vollgepfropft      mit     Zellen. 

Andere  enthielten  nur  vereinzelte  zellige  Elemente  (s.  Abbldg.  2).  Die 
Gefässwände  boten,  abpjesehen  von  den  Zellinfiltratiüueu  durch  auswiiu- 
dernde  Zellen,  keine  nennenswertheu  Veränderuuf^en.  Was  mm  die  Zellen 
selbst  anging,  die  die  Lymphscheiden  erfüllten  und  die  Gefässwände  infil- 
trirten,  so  waren  an  Präparuten,  die  uueingebettet  geschnitten  und  nach 
Nissl  gefärbt  waren,  zwei  Sorten  von  Zellen  7A\  unterscheiden  (s.  Fig.  l). 
Theils  waren  es  einkernige  Elemente,  die  als  kleine  Lyraphocyten  an- 
zusprechen waren.  Sie  umgaben  das  Gefiiss  mantelartig  oder  lagen 
in  der  Gefässwand  selbst.  Die  andere  Zellart,  die  als  kleine  Form 
Marschalko'scher  Plasmazellen  zu  bezeichnen  waren,  zeiijten  einen  be- 
trächtlichen Protoplasmaleib,  in  dem  sich  das  randstiindi^fe  Protuplasma 
besonders  intensiv  gefärbt  hatte.  Figur  l  giebt  die  Einzelheiten 
dieser  Zellen,  speciell  ihre  Lage  zu  drn  (iefässcapillaren  wieder.     Andere 

Deutsche  Zeitscbr.  f.  Xerv.nli.ilUuii.l'^.  XXIV.  B-l.  2^ 
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Zellformen  habe  ich  nicht  gefunden.     Die  nervösen  Elemente  Hessen 
nur  geringe  Veränderungen  erkennen.     An  Weigert-Präparaten  trat 
ein  massiger  Ausfall  von  Markscheiden  zu  Tage  oder  die  Markscheiden 
erschienen  auseinandergedrängt.    Figur  3  giebt  eine  Bindenpartie  wieder, 
in  der  der  Markscheidengehalt  noch  ganz  normal  ist.     Diese  auf  dem 
Schnitt  keilförmig  erscheinende  Partie  wird  von  einer  zellreichen  Zone 
umgeben,  in  der  auch  die  Zellanhäufung  um  die  Gefasse  herum  bereits 
ihren  Anfang  genommen  hat.    In  dieser  zellreichen  Zone  erscheint  die 
Zahl  der  Markscheiden  beträchtlich  geringer.    Das  zwischen  den  infil- 
trirten  Gefässen   liegende  Gewebe   bot  an  verschiedenen  Stellen  einen 
grossen  Zellenreichthum  dar  und  enthielt  zahlreiche  geschwellte  Neuro- 
gliazellen  mit  grossen  Protoplasmafortsätzen,  die  auch  gelegentlich  mit 

der  Gefässwand   in  Verbin- 

^    ^       "    -  dunff  standen.      Die  Grösse 

'  "  '^-  -^  ■^.'^^  der   Herde    Hess  sich  nicht 

.    .    /  :  ••.• '. .-. :......       .  ^     ]*    **^  genau  bestimmen.  DerDurch- 

'•*;.'!.■••■      ••     •   .••    .'••If^,  .";.;•'•  ;*•        messer  des  Herdes  links  be- 

"••  "•-••'.       trug  3 — 4  cm.      Die  Optici, 

.. .    ;•       •;     .    ."'  ..■v.;a'v       die  auch  mikroskopisch  unter- 

..•..*;•.  T  *.    .    •".•;••';.•;..      sucht  wurden,  zeigten  keine 

.^  :-y..-^      :    .  }    •'•'  '    .ü}':--^'':     ^!^■^v•!■       Veränderungen.  Der  Bulbus 

^!^;'::\:'^'-/  .''.  '.^^i^  '    l:^^^.-'^      -:/''■■' ^^^y      selbst  und  das  distale  Stück 

yl''  -r'^^/  ■■.;lyl^'^^  des  Opticus  lagen  nicht  zur 

•  •; ' V  ":  ^v -'v;^ J "'  "^^^^is^J^^iß-l  .' ;-ro  vt"  .  "      Untersuchung    vor.       Nach 

•'•'  •••  *.•'•:?'  .  .; !;,  ;:j^lvt  V''  1^*4^ v-?"^^'-   ':•;'.;.  '       diesen  mikroskopischen  Be- 

.^;^i^^\■::■;.■^■.,:'^\,*'':-■'\^''''^'.'^.''^^    .•» / "' • '^ •" ' '  ■"      fuuden  ist  die  Diagnose  der 

,       ..  nicht-eitrigen      Encephalitis 

sicher.  Besonders  hervor- 
zuheben ist  der  Umstand,  dass  der  anatomische  Befund  ein  so  geringer 
war,  dass  erst  die  mikroskopische  Untersuchung  ihn  aufdeckte,  dass 
weder  nennenswerthe  Blutungen  noch  irgend  welche  Erweichungen 
sich  fanden,  leh  lia]>e  in  allen  Schnitten,  die  aus  verschiedenen  Stellen 
der  Herde  entnommen  waren,  im  Ganzen  nur  4  punktförmige  mikro- 
skoiiiscli  sichtijare  Ehitnn<;vn  gefunden.  Auf  dieses  Fehlen  von  Hä- 
niorrluiL^ien  und  Erweic]inng»'n  l)ei  der  Encephalitis  hat  Nissl  bei 
seinem  ;i»'isteskranken  Hnn<le  aufmerksam  gemacht,  bei  welchem  der 
Kranklieit^vrrlauf  ein  viel  liiiicrerer  war  als  in  meinem  Fall. 

Die  Aunalime  bei  drv  DiaLiiiosenstellnng,  dass  die  Läsion  in  der 
linken  Hemispliare  ihren  Sitz  haben  müsse,  bestätigte  sich  insofern, 
als  der  irr<»ss.'re  ence])halitis(he  Herd  in  den  linken  Stammganglien 
sich  fand.  l)i<'  nintorischcn  Rei/.ersclieiniingeu  im  Bereiche  der  rechten 
ohen-n   Kxtremhiit    tin(h'n    wohl    in    diesem  Sitz  der  Erkrankung  ihre 
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Erklärung.  Die  Vergrösserung  der  linken  Hemisphäre,  die  sicher  zu 
constatiren  war  und  die  darin  bestand,  dass  der  Linksdurchmesser  um 
1  cm  grösser  war  und  das  linke  Hinterhorn  etwas  w^eiter  nach  hinten 
reichte,  findet  seine  Erklärung  in  dem  Umstände,  dass  die  linken 
Stammganglien  sich  in  einem  Stadium  entzündlicher  Schwellung  be- 
fanden, also  in  gewissem  Sinne  raumbeengend  wirken  konnten  und  zu 
einer  leichten  Aenderung  der  topographischen  Verhältnisse  geführt 
hatten,  so  dass  die  Entfernung  von  Hinterhorn  und  Vorderhorn  zu- 
nahm. In  dem  Hirnmantel  selbst  und  in  den  Marklagern  fanden  sich 
auch  mikroskopisch  keine  Veränderungen,  die  man  für  die  Vergrösserung 
hätte  verantwortlich  machen  können.  Man  wird  nicht  fehl  gehen  an- 
zunehmen, dass  es  sich  um  ein  Schwellungsstadium  der  Stammganglien 
handelt,  wie  es  bei  Encephalitis  von  Friedmann  beschrieben  und 
benannt  worden  ist.  Wenn  auch  makroskopisch  eine  Hyperämie  der 
erkrankten  Partien  fehlte,  so  findet  sich  in  dem  SectionsprotokoU 
doch  die  Bemerkung,  dass  die  Stammganglien  auffallend  kräftig  ent- 
wickelt erscheinen.  Das  mikroskopische  Bild  rechtfertigt  durchaus  die 
Annahme  eines  solchen  Schwellungszustandes  im  Bereiche  der  Stamm- 
ganglien, die  dadurch  eine  Volumzunahme  massigen  Grades  erfahren 
hatten.  Nach  Friedmann 's  Ansicht  kann  dieses  Schwellungsstadium 
der  acuten  Encephalitis  oft  verkannt  werden  und  direct  für  eine  Neu- 
bildung gehalten  werden.  Er  weist  auf  die  Aehnlichkeit  der  difi'usen 
Gliome  und  Gliomatosen  hin  und  äussert  den  Verdacht,  dass  die  gross- 
zellige  Proliferation  der  acuten  Encephalitis  oder  das  gewöhnliche 
Schwellungsstadium  in  manchen  Fällen  missdeutet  und  für  eine  Neu- 
bildung gehalten  worden  sei. 

Was  nun  die  Anfälle  von  tiefem  Coma,  Pulsverlangsamuug  und 
Reizerscheinungen  angeht,  so  bieten  sieh  für  Erklärung  dieses  Sym- 
ptomencomplexes  beträchtliche  Schwierigkeiten  dar.  Eigentliche  Hirn- 
druckanfälle sind  es  nicht  gewesen,  da  verschiedene  Symptome,  wie 
Kopfschwerz,  ausgesprochene  resp.  zunehmende  Stauungspapille,  Er- 
brechen und  Schwindel  felilten.  Immerhin  würde  man  in  einem  anderen 
Falle,  in  dem  etwa  eine  raumbeeugende  Geschwulst  diesen  Syniptomen- 
complex  bedingt  haben  würde,  nicht  gezögert  haben,  die  Gescjhwulst 
und  ihre  raumbeengende  Eigenscliaft  für  die  genannten  Anfälle  ver- 
antwortlich zu  machen.  In  wie  weit  der  encephalitische  Herd  einen 
raumbeengenden  Einfluss  gehabt  hat,  ist  oben  erörtert  worden.  Er 
ist  zur  Erklärung  der  Hemispliiirenver^rösserung  wohl  heranzuziehen. 
Man  wird  aber  nicht  beweisen  können,  dass  etwa  die  Schwellnnirszustände 
direct  für  das  Zustandekommen  der  Comaanfälle  verantwortlich  /ai 
machen  sind.  Es  Hess  sich  am  Au^enhindert^rund  während  des  An- 
falles   keine    Druckstei^eruni:    constatiren    und    auch    bei    der   Section 
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fanden  sich  keine  Zeichen  eines  bei  Lebzeiten  vorhanden  gewesenen 
Hirndrucks.  Aus  der  Schädelhöhle  floss  keine  Flüssigkeit  in  den 
Duralsack  nach.  Der  Sack  der  Medulla  spinalis  selbst  enthielt  nur 
einige  Tropfen  Flüssigkeit.  Wir  werden  also  diese  genannten  Zustande 
nicht  anders  auffassen  können,  als  dass  die  schwere  Intoxication ,  um 
die  es  sich  doch  wohl  handeln  muss,  eine  acute  Steigerung  erfuhr  und 
auf  diese  Weise  die  acuten  Collapszustände  zu  Stande  kamen. 

Dass  in  diesem  Falle  die  Erkrankung  syphilitischer  Natur  war. 
konnte  nicht  gezeigt  werden.  Es  fehlte  jeder  Befund,  der  f&r  die  An- 
nahme einer  luetischen  Erkrankung  hätte  verwerthet  werden  können, 
und  ich  bin  sicher,  dass  eine  syphilitische  Gefasserkrankung  nicht 
übersehen  wurde.  Die  Lues  spielt  in  der  Aetiologie  der  Encephalitis 
keine  grosse  Rolle,  das  wird  allgemein  angenommen.  Jedoch  sind 
Fälle  beschrieben,  in  denen  notorisch  Luetische  an  Encephalitis  er- 
krankten, und  Oppenheim  äussert  sich  daher  zu  dieser  Frage  so, 
dass  gelegentlich  Entzündungen  und  Erweichungen  im  Gehirn  Syphi- 
litischer gefunden  werden,  die  weder  auf  eine  Gefasserkrankung  noch 
auf  eine  Neubildung  zurückzuführen  sind,  während  doch  bekanntlich 
Heubner  die  Sicherheit  solcher  Beobachtungen  anzweifelte  und  meinte, 
dass  in  diesen  Fällen  syphilitische  Gefässerkrankungen  übersehen  worden 
sind.  Oppenheim  berichtet  selbst  über  einen  Fall,  in  dem  ein 
54  jähriger  syphilitisch  gewesener  Mann  unter  den  Symptomen  einer 
Ponsaffection  zu  Grunde  ging  und  als  einzigen  Befund  einen  mässig- 
grossen  Herd  im  Pons  hatte,  der  aus  Rundzellen,  grosszelligen  Ge- 
bilden (Plasiuazellen),  aus  zerfallenem  Nervenmaterial  und  neugebildeten 
Gefässen  bestand.  Die  Hirnarterien  waren  normal.  Oppenheim 
vergleicht  seinen  Befund  mit  dem  von  Friedmann  und  Hayem  seiner 
Zeit  puhlicirteu.  Vou  einer  eigentlichen  syphilitischen  Encephalitis  nvini 
man  jedoch  in  solchen  Fällen  nicht  sprechen  können,  wenn  man  nicht 
nur  das  damit  aussagen  will,  dass  die  Erkrankung  im  Anschluss  an 
eine  luetische  IntVction  aufi^etreteu  ist. 


Literatur. 

<  )p|)(Mi  lieiiii,  KiicephalitisJ.     1s'J7. 

FricMliiKinii,  Dtnitsche  Zeitschrift  f.  Ncrvenheilkunde.    Bd.  XIV.  S.  03. 

Derweil. c,  Arcliiv  f.  Psychiatrie.     Bd.  XII. 

Noiiiu'.  I)eut^,che  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.     19(X). 

Nissl,   W'aiKlcrvcr-ianiniliiiJLi-  iu  Baden-Hadeo.  1900. 


XVIL 
Hemihypertrophia  facialis  progressiva. 

Von 

Prof.  Dr.  Aug.  Hoffmanii  (Düsseldorf). 
(Mit  3  Abbildungen  im  Text.) 

Gegenüber  der  Häufigkeit  der  Hemiatrophia  facialis  progressiva, 
von  der  inzwischen  über  100  Fälle  beschrieben  sind,  ist  die  einseitige 
erworbene  fortschreitende  Hypertrophie  des  Gesichtes,  also  die 
Hemihypertrophia  facialis  progressiva,  ein  äusserst  seltenes  Vor- 
kommniss.  Aus  der  Literatur  sind  mir  insgesammt  nur  5  Fälle  be- 
kannt, in  welchen  dieses  Leiden  constatirt  wurde.  Es  sind  dieses  die 
Fälle  von  Stillingi)  (1840),  Berger 2)  (1872),  Schieck^)  (1883), 
Montgomery*)  (1893),  Ch.  Dahna'^)  (1893).  Ist  schon  die  Seltenheit 
der  Affection  ein  Grund  auch  einen  einzelnen  zur  Beobachtung  ge- 
kommenen Fall  genau  zu  untersuchen  und  mitzutheilen,  so  kommt 
noch  hinzu,  dass  die  Lehre  von  den  sogenannten  „trophischen  Neu- 
rosen" bis  jetzt  wenig  sichergestellt  ist  und  durch  Studium  neuer 
Fälle  immerhin  nach  irgend  einer  Richtung  hin  weitere  Klärung 
erwartet  werden  kann. 

Am  2.  Februar  1903  wurde  mir  das  Hjahrige  Schulivind  Katharina  S. 
aus  Grimmlinghausen  zugeführt,  der  Vater  des  Kindes  war  in  jugendlichem 
Alter  plötzlich  gestorben,  die  Mutter  war  stets  gesund;  sie  ist  mit  er- 
schienen und  zeigt  ein  ganz  normales  Aussehen. 

Die  Kranke  ist  das  einzige  Kind  ihrer  Eltern.  In  der  ganzen  Ver- 
wandtschaft ist  ein  ähnliches  Leiden  niclit  beobachtet  worden ;  das  Kind 
selbst  war  niemals  krank,  abgesehen  von  der  Attection,  welche  es  zu  mir 
fuhrt:  es  ist  noch  nicht  menstruirt. 

Die    ersten    Anfänge    der  jetzt    vorliegeniien  Erkrankung    wurden    im 


l)Stilling,  Untersuchungen  über  die  öpinalirritation.  1840. 

2)  Berger,  0.,   Zur  Aetiulogie    und  Pathologie   der   sogenannten  Muskel- 
hypertrophie: 

3)  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1SS3.    S.  700. 

4)  Montgomery,  Medical  News.  1893.  t.  2.  p.  Gl. 

5)  Ch.  Dahna,  Oo  acromegalie  and  gigantismus  with  unilatered  facial  hyper- 
trophie  The  Joum.  of  nervous  and  mental  diseases.  1893.  Xo.  11.  p.  725. 
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2.  Lebensjahre  constatirt.  Die  Mutter  bemerkte,  wie  sie  glaubt,  im  An- 
schluss  an  das  Zahnen,  dass  die  rechte  Seite  des  Gesichtes  etwas  dicker 
war  und  blieb  als  die  linke;  später  wollte  es  ihr  öfter  scheinen,  als  sei 
das  Gesicht  wieder  dünner  und  normaler  geworden.  Erst  in  den  letzten 
2 — 3  Jahren  ist  eine  allmähliche  Zunahme  der  Schwellung  augenfällig 
geworden.  Seit  2  Jahren  zeigt  sich  auf  der  rechten  Oberlippe  ein  starker 
Haarwuchs,  den  die  Kranke  durch  Zurückschneiden  in  Schranken  hält. 
Schmerzen  hat  sie  niemals  empfunden,  auch  sonst  fühlt  sie  sich  ganz  wohl 
und  klagt  keinerlei  Beschwerden.  Das  entstellte  Aussehen  ist  es,  was  die 
Mutter  veranlasste,  ärztlichen  Rath  zu  suchen. 

Status  praesens:  Das  junge  Mädchen  ist  144  cm  gross,  zart  gebaut, 
in  gutem  Ernährungszustand  und  sieht  etwas  blass  aus.  Es  fällt  sofort 
eine  eigenthümliche  Veränderung  an  der  rechten  Gesichtshälfte  aut    Genau 


Fi«:.  1. 


in  (\vY  .Glitte  des  (Gesichtes  ab^chnoidoiul  i^^t  die  auf  der  linken  Seite  wohl 
aus'iei»»'Ji'-i:te  und  mit  ah^rosetzton  Flügeln  versehene  Nase  knollig  auf- 
,ti«'ti  i»'l»cn.  Die  gau/r  rechte  Uacke  iiiarht  einen  geschwollenen  Eindruck. 
l)i('^('  Scliwelluiii!:  niclit  bis  /um  unteren  Augenlid  hinauf  und  zieht  sich 
srirlirli  lii^  zum  Oliie  hin.  Sie  ^elit  aber  nicht  bis  zum  Kinn  herunter, 
xnidei-n  setzt  rlwa  am  Mundwinkr-l  al>  (Fig.  1).  Am  meisten  verändert 
erseheint  die  ledite  Halft«'  der  Obeilippe.  Dieselbe  ist  zu  einem  dicken 
Willst  vt^rlanL^rrt  niid  lianirt  schürzenartiir  rechts  über  die  Unterlippe 
iK'iüber,  s()  da>s  dir  rntcrlipi)e  von  der  rechten  Seite  her  nicht  zu  sehen 
i^t  (Fiir.  2  und  3).  1)(M"  .AIiukI  bekommt  dadurch  ein  rüsselartiges  Au>- 
xheii.  Die  Faihe  drr  Ilant  i<t  dabei  nicht  verändert,  weder  geröthct. 
norh  ]M<:ni»'ntiit.     Auf  der  Oberlippe  leelit^  spriessen  reichliche,  jetzt  etwa 
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auf  V2  ^™  zarückgescbnittene  schwarze  Haare  empor,  die,  wenn  man  ihrem 
Wachsthum  freien  Lauf  gelassen  hätte,  einen  ganz  stattlichen  Schnurrbart 
bilden  würden.  Auch  finden  sich  dort  einige  warzenartige  kleine  Höcker. 
Die  linke  Hälfte  der  Oberlippe  ist  unbehaart,  ebensowenig  finden  sich  am 
Kinn  Haare.  Das  Kopfhaar  des  Mädchens  ist  von  derselben  Farbe  wie 
diese  Barthaare  und  zeigt  auch  keine  Veränderung  auf  der  rechten  Seite. 
Die  Stirn  ist  ganz  normal.  Die  Bewegungen  im  Bereich  des  Stirnfacialis 
sind  ganz  normal,  ebenso  können  die  Muskeln  der  Wange  beiderseits  gut 
bewegt  werden.  Das  Gesieht  bekommt  bei  den  Bewegungen  ein  merk- 
würdiges Aussehen,  indem  die  vergrösserte  rechte  Oberlippe  sich  z.  B.  beim 
liachen  in  vielen  Falten  zu- 
sammenzieht. Im  Munde 
selbst  finden  sich  ebenfalls 
Veränderungen.  Die  Zunge 
erscheint  beiderseits  gleich 
dick  oder  doch  nur  höchst 
unwesentlich  rechts  verdickt. 
Dagegen  zeigt  der  harte 
Gaumen  eine  eigenthümliche 
Deformität.  Genau  mit  der 
Mittellinie  abschneidend  ist 
dieSchleimhaut  rechts  mehrere 
Millimeter  hoch  vorge- 
wulstet,  so  dass  sie  am  Ober- 
kieferrand fast  bis  zu  den 
Zahnkronen  reicht  Die 
Haut  fühlt  sich  hier  schwam- 
mig an  und  man  fühlt  deut- 
lich, dass  die  Verdickung  das 
ünterhautzellgewebe  vorzugs- 
weise betrifft.  Die  Zähne 
sind  gut  erhalten,  nur  fehlt 
rechts  im  Oberkiefer  der 
erste  Praemolaris.  In  der 
Wangenschleimhaut  drücken 
sich  die  Zähne  rechts  mehr 
ab,  wie  links.  Beim  Auf- 
blähen der  Backen  ist  die 
rechte  Backe  dicker  als  die 
linke,   nimmt  man  von  dem 

Munde  aus  zur  äusseren  Fläche  die  Wange  zwischen  Daumen  und  Zeige- 
finger, so  ist  der  den  Zähnen  anliegende  Theil  rechts  dicker  wie  links. 
Es  fühlt  sich  dabei  die  rechte  Wange  weicher  und  schlaffer  an  wie  die  linke. 

Das  Gefühls  vermögen  ist  überall  intact  für  alle  Qualitäten.  Das 
Geschmackvermögen  der  Zunge  ist  ebenfalls  für  Süss,  Sauer,  Bitter  und 
Salzig  wohl  erhalten,  jedenfalls  bestehen  keine  Unterschiede  zwischen  beiden 
Zungenhälften.  Auch  in  der  Mundhöhle  ist  das  Gefühlsvermögen  normal. 
Der  weiche  Gaumen  ist  nicht  verändert,  die  Uvula  hängt  gerade.  Auch 
am  Halse  zeigen  sich  keine  Veränderungen,  insbesondere  ist  der  Carotiden- 
puls   beiderseits   gleich   deutlich.     Irgend    welche   Röthung   oder   sonstige 


Fig.  2 
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Hautveränderung    besteht    nicht     Die   Haut   ist   auf  der   afficirten    Seite 
zart  wie  auf  der  anderen. 

Die  Kaumuskeln,  die  Mm.  masseteres  und  die  Mm.  temporales 
ziehen  sich  beiderseits  gleichmässig  zusammen,  die  aufgelegte  Hand  flihlt 
keinerlei  Verschiedenheit.  Am  übrigen  Körper  finden  sich  keine  kränk- 
haften Erscheinungen.  Die  inneren  Organe  sind  normal,  Atrophie,  Hyper- 
trophie, Störungen  des  Gefühls  und  der  Reflexe  sind  nirgendwo  zu  con- 
statiren,  Schmerzen  und  Druckempfindlichkeit  bestehen  auch  nicht  an  den 
Nerven  des  Gesichts. 

Bei  der  Diagnose  des  Falles 
konnte  ein  Zweifel  nicht  ob- 
walten, höchstens  konnte  man 
im  ersten  Augenblick  die  Frage 
auf  werfen,  ob  nicht  vielleicht 
eine  Neubildung  vorlag.  Da- 
gegen spricht  zunächst  der 
enorm  langsame  Verlauf  des 
Leidens,  es  besteht  bei  dem 
14jährigen  Mädchen  schon 
12  Jahre,  femer  der  Mangel 
jeglicher  Veränderung  der  Haut 
und  das  Fehlen  alles  Tumor- 
artigen. Dass  Störungen  von 
Seiten  des  Gefösssystems,  An- 
giome  und  dergleichen  nicht 
vorlagen,  ergiebt  sich  sofort 
bei  der  Besichtigung.  Con- 
genital war  die  Hypertrophie 
sicher  nicht  vorhanden,  denn 
wie  die  Mutter  bestimmt  an- 
giebt,  sind  die  beiden  Gesichts- 
hälften bis  zum  zweiten  Lebens- 
jahre symmetrisch  gewesen  und  erst  nach  dem  zweiten  Jahre  ist  der 
anfangs  fast  unmerkliche  Beginn  des  Leidens  beobachtet.  Eine  Ent- 
stellung, wie  die  Kranke  sie  jetzt  zeigt,  würde  sofort  aufgefallen  sein, 
daraus  folgt,  dass  die  hier  vorliegende  Affection  als  eine  erworbene 
progressive  Hypertrophie  der  rechten  Gesichtshälfte  aufzufassen  ist 
Diese  Hypertrophie  betrifft  vorzugsweise  die  Haut  und  das  Unterhaut- 
zellgewebe. Ob  die  Mnsculatur  ebenfalls  daran  theilnimmt,  ist  nicht 
sicher  festzustellen.  Das  Knochen wachsthum  scheint  dagegen  nicht 
erheblich  verändert  zu  sein.  Der  Alveolarrand  des  Oberkiefers  zeigt 
rechts  und  links  denselben  Bogen,  und  die  Verdickungen  am  Gaumen 
betreffen   nicht   den   Knochen,   sondern   die   Weichtheile.     Auch   das 


Fig.  3. 
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Jochbein  tritt  rechts  nicht  stärker  hervor  wie  links,  doch  ist  bei  dem 
jetzt  noch  ziemlich  kleinen  Kopf  des  Kindes  eine  geringfügige  Hyper- 
trophie der  Knochen  mit  Sicherheit  nicht  auszuschliessen.  Diese  pro- 
gressive Hypertrophie,  welche  mit  der  congenitalen  Hypertrophie,  die 
eine  Missbildung  darstellt  und  in  relativ  zahlreichen  Fällen  beobachtet 
ist  (J.  Sabraces  und  C.  Cabannes  konnten  1898  nicht  weniger  als 
18  Beobachtungen  solcher  congenitaler  halbseitiger  Gesichtshypertrophie 
zusammenstellen^))  hat  mit  dieser  Affection  offenbar  nichts  zu  thun, 
da  eben  das  Moment  des  Fortschreitens  fehlt. 

Die  bisher  bekannten  Fälle  von  progressiver  Hypertrophie  waren 
aus  verschiedenen  Ursachen  entstanden.  Der  Fall  von  Stillin  g  (I.e.) 
betraf  eine  38jährige  Frau,  welche  im  9.  Lebensjahre  nach  einer  Ver- 
letzung eine  Hypertrophie  der  rechten  Gesichtshälfte  bekam,  die  sich 
langsam  ausbildete.  Stilling  nimmt  an,  dass  eine  Verletzung  des 
Infraorbitalnerven  eine  Lähmung  der  Gefässnerven  dieser  Seite  zur 
Folge  gehabt  hat.  Berger  beobachtete  eine  58jährige  Frau,  welche 
im  Anschluss  an  eine  veraltete  Trigeminusneuralgie  eine  halbseitige 
Hypertrophie  des  Gesichtes  bekommen  hatte,  die  sich  auf  die  Haut 
und  Weichtheile  beschränkte.  Der  Fall  von  Schieck  (1.  c.)  betraf  ein 
9jähriges  Mädchen,  welches,  wie  unser  Fall,  am  Ende  des  2.  Lebens- 
jahres aus  unbekannter  Ursache  eine  Hypertrophie  der  linken  Wange 
und  der  linken  Oberlippe  bekam.  Diese  Partien  waren  weich,  ge- 
schwollen und  etwas  geröthet,  auch  die  Nase  war  in  der  linken  Hälfte 
hypertrophisch  und  mit  der  Spitze  nach  rechts  gewandt.  Die  linke 
Oberlippe  war  so  vergrössert.  dass  sie  über  die  Unterlippe  herabfiel. 
In  diesem  Falle  waren  die  Gesichtsknochen,  Jochbein  und  Oberkiefer, 
an  der  Hypertrophie  betheiligt,  der  Unterkiefer  war  normal.  Zunge 
Stirn  und  Augenlider  waren  ebenfalls  normal.  Die  von  Schi  eck  ge- 
gebene Abbildung  hat  mit  unserem  Fall  grosse  Aehnlichkeit.  Der  von 
Montgomery  (1.  c.)  beschriebene  Fall  betraf  einen  31  jährigen  Mann. 
Derselbe  datirt  den  Beginn  seines  Leidens  vom  10.  Jahre  an,  nachdem 
1  oder  2  Jahre  vorher  ein  Abseess  in  der  linken  Wange  vorherge- 
gangen war.  Die  Hypertrophie  betraf  die  linke  Gesichtshälfte.  Hier 
war  die  Hypertrophie  von  einem  Viereck  umgrenzt,  welches  vom  vor- 
deren Ende  der  Sagittalnaht  der  Mittellinie  der  Stirn  und  des  Ge- 
sichts entlang  bis  zur  Mitte  des  Kiuns  verlief,  dann  dem  unteren  Rande 
des  Unterkiefers  folgend  bis  zur  Spitze  des  Processus  mastoideiis,  von 
hier  aufsteigend  bis  zur  Pfeilnaht  ging.  In  diesem  Viereck  waren 
nicht  nur  die  Weichtheile,   sondern   auch    die   Knochen,   besond^^rs    in 


1)  Nouv.  Iconoo:raphie  de  la  Salp^trir-re.     XI.     1S9>;.     ^.  373.    Siehe  auch 
Ziehl,  Virch.  Arch.  Bd.  lll.  lsS3.  S.  ÜO. 
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der  Regio  supraorbitalis  und  mentali»  vergrosserL  Die  Haut  über 
den  hypertrophischen  Partien  war  verdickt  und  runzelig,  die  Behaarung 
dicker  und  rauher,  Comedonen  und  Talgdrüsen  waren  erweitert  Auch 
das  Zahnfleisch  am  Oberkiefer  war  derartig  verdickt,  dass  die  Backen- 
zähne fast  völlig  unter  dem  gewucherten  Gewebe  verborgen  lagen. 
Die  in  diesem  Falle  vorgenommene  mikroskopische  Untersuchung 
einiger  excidirter  Hautstücke  ergab  starke  Wucherung  der  Talgdrüsen; 
kleinzellige  Infiltrationen  im  Verlaufe  der  Blutgefösse.  In  den  Talg- 
drüsen waren  hyalin  degenerirte  Massen  von  concentrisch  angeord- 
neten Epithelien  zu  sehen. 

Der  5.  Fall  von  Dahna  (1.  c)  betraf  einen  19jährigen  Akrome- 
galen,  bei  welchem  die  Stirnhöcker  sowie  die  beiden  Kiefer  der  linken 
Seite  stark  vergrössert  waren,  ebenso  betraf  die  Hypertrophie  auch  das 
linke  Gaumensegel.  Der  Fall  wird  vom  Verfasser  als  eine  Verbindung 
von  Riesenwuchs  mit  Akromegalie  und  Hemihypertrophie  bezeichnet. 
Der  Kranke  hatte  ein  Gewicht  von  325  Pfund! 

Es  sind  also  mit  dem  hier  mitgetheilten  insgesammt  6  Fälle  be- 
obachtet, von  denen  4  weibliche  und  2  männliche  Individuen  betrafen. 
Viermal  war  die  linke  Seite,  einmal  die  rechte  Seite  betroffen;  im  Falle 
von  Berg  er  ist  die  Seite  nicht  angegeben.  Da  das  Leiden  kaum 
übersehen  werden  kann,  weil  es  in  ausgesprochenen  Fällen  dem  Ge- 
sicht einen  höchst  merkwürdigen  Ausdruck  verleiht,  wie  die  Photo- 
graphie zeigt,  so  ist  bei  der  geringen  Anzahl  der  mitgetheilten  Fälle 
anzunehmen,  dass  es  sehr  selten  vorkommt.  In  3  Fällen  ging  dem 
Ausbruche  des  Leidens  eine  Verletzung  oder  doch  eine  Erkrankung 
der  befallenen  Seite  voraus:  im  Falle  von  Stilling  ein  Trauma,  bei 
Berger  eine  alte  Neuralgie  des  Trigeminus  und  bei  Montgomery 
ein  Abscess  der  Wange.  Bei  Dahna  betstand  Akromegalie,  der  Fall 
scheidet  als  selbständiger  und  reiner  Fall  wohl  damit  aus.  In  dem 
Falle  von  Schi  eck  und  dem  meinigen  ist  eine  Ursache  nicht  sicherge- 
stellt. Merkwürdigerweise  begann  in  diesen  beiden  sich  sehr  ähnlichen 
Fällen  die  Krankheit  im  2.  Lebensjahre  und  in  beiden  Fallen  gleich 
nach  dem  Zahnen.  Ob  die  Dentition  in  irgend  einem  Zusammenhang 
zu  diesem  späteren  proliferenden  Processe  steht,  ist  fraglich,  aber 
mangels  jeder  anderen  Ursache  wohl  nicht  ganz  von  der  Hand  zu 
weisen.  Es  sind  entschieden  mit  der  Entwicklung  der  Zähne  be- 
sondere trophische  Einflüsse  verbunden,  unter  denen  die  bis  dahin 
schlummernden  Keime  in  relativ  kurzer  Zeit  zu  dem  Abschluss  ihrer 
Entwicklung  gelangen.  Dass  ein  Zusammenhang  zwischen  diesen 
trophischen  Vorgäogen  und  zu  der  weiterhin  sich  ausbildenden  Hyper- 
trophie bestehen  kann,  ist  nicht  unwahrscheinlich.  Die  bei  der 
Atrophia   facialis  von   Mob  ins   als  möglich  angenommene  Wirkung 
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eines  Giftes  ist  bei  unserer  Kranken  wohl  nicht  ohne  Zwang  anzu- 
nehmen, jedenfalls  kennen  wir  kein  Gift,  welches  Jahrzehnte  hindurch 
wirkend  eine  umschriebene  Hyperplasie  machen  könnte.  Eine  toxische 
Aetiologie  ist  also  auszuschliessen. 

Die  bisher  beobachteten  Fälle  scheinen  alle  doch  mehr  oder 
weniger  auf  nervöse  Störungen  hinzudeuten.  Die  Trigeminusneural- 
gie  bei  Berger,  die  Verletzung  des  Trigeminus  bei  Stillin g  sprechen 
wohl  in  erster  Linie  dafür.  Wenn  man  auf  die  Beobachtung  von 
Schiff  zurückgreift,  welcher  nach  Durchschneidung  des  Unterkiefer- 
nerven bei  jungen  Hunden  eine  Hypertrophie  des  Kiefers  derselben 
Seite  entstehen  sah,  so  lässt  sich  dieses  Verhalten  als  eine  Stütze  der 
.nervösen"  Theorie  anfuhren.  In  unserem  Falle  scheint  mir  das 
Fehlen  jeglicher  Gefass Veränderungen,  das  Fehlen  der  Röthe,  die  Be- 
theiligung der  Haare,  die  strenge  Halbseitigkeit  entschieden  für  das 
Wirken  eines  nervösen  trophischen  Einflusses  zu  sprechen.  Dabei  ist 
ins  Gewicht  fallend,  dass  sich  hier  die  Hypertrophie  geradezu  auf  das 
Gebiet  beschränkt,  welches  von  dem  zweiten  Trigeminusast  versorgt 
wird,  während  die  Gegend  des  Stirn-  und  Unterkieferastes  offenbar 
nicht  betheiligt  war.  Die  Localisation  des  Processes  spricht  also  auch 
entschieden  für  eine  nervöse  Entstehung  dieser  Affection. 

Für  eine  erfolgreiche  Behandlung  des  Zustandes  fehlt  uns  trotz- 
dem jeder  Anhaltspunkt.  Ob  eine  Resection  des  2.  Astes  des  N.  trige- 
minus einen  Einfluss  auf  das  Fortschreiten  der  Hypertrophie  haben 
könnte,  erscheint  fraglich,  doch  könnte  immerhin  ein  solcher  relativ 
unschädlicher  Eingriff  versucht  werden.  Vielleicht  könnte  auch  durch 
eine  plastische  Operation  ein  kosmetisches  Resultat  herbeigeführt 
werden.  Eine  solche  Behandlung  habe  ich  vorgeschlagen,  doch  war 
die  Mutter  nicht  geneigt,  einen  operativen  Eingriff  vornehmen  zu  lassen. 


xvin. 

(Aus  der  medicinischen  Universitätsklinik  fireslau.) 

Znr  Aetiologie  der  Tabes  mit  besonderer  Berflcksichtignng 
der  Beziehungen  zwischen  Tranma  nnd  Tabes. 

Von 

Dr.  Alfred  Schittenhelm, 

ABBistenzarzt. 

Die  viel  ventilirte  Frage  des  Zusammenhangs  zwischen  Syphilis 
und  Tabes  findet  neuerdings  eine  hervorragende  Besprechung  iu  einem 
offenen  Briefe  Erb's  an  v.  Eraft-Ebing^).  Die  Zusammenstellung 
der  neueren  Statistiken,  welche  wir  darin  finden,  und  die  Anf!ßihrung 
der  Ansichten,  welche  in  den  neuesten  Hand-  und  Lehrbüchern  ver- 
treten sind,  zeigen  klar,  wie  sehr  die  Fournier-Erb'sche  Anschauung 
im  Laufe  der  Jahre  sicheren  Boden  gewonnen  hat.  Die  Publicationen^ 
welche  den  Zusammenhang  zwischen  Tabes  und  vorausgegangener 
Syphilis  nicht  anerkennen  wollen,  stehen  weit  an  Zahl  zurück  hinter 
den  zustimmenden  und  weisen  wohl  zum  Theil,  wie  z.B.  die  6ut- 
mann'sche^)  durch  Anführung  von  Zahlen  der  Lebensversicherungs- 
statistik, Mängel  auf,  welche  Erb  mit  Recht  geisselt. 

Je  heftiger  auf  beiden  Seiten  der  Kampf  gefthrt  wird^),  um  so 
klarer  wird  es,  dass  nur  ein  erdrückend  grosses  Material  im  Stande 
ist,  die  Zweifler  zum  Verstummen  zu  bringen,  und  von  diesem  Stand- 
punkte aus  ist  es  wohl  gerechtfertigt,  wenn  eine  Zusammenstellung 
um  die  andere  aus  den  verschiedensten  Gegenden  Deutschlands  ge- 
liefert wird.  Von  dieser  Ansicht  ausgehend  habe  ich  das  Material  der 
Breslauer  medicinischen  Klinik  aus  den  Jahren  1892 — 1902  gesichtet 
eine  Arbeit,  welche  ich  mit  um  s«  grösserem  Interesse  unternahm,  als 
ich  in  den  letzten  3  Jahren  Gelegenheit  hatte,  einen  grossen  Theil  der 
in  Betracht  kommenden  Fälle  selbst  zu  untersuchen. 


1)  Jahrbücher  für  Psychiatrie  und  Neurologie.  Wien  1902. 

2)  Tabes  und  Syphilis.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1898.  Bd.  35. 

3)  Gläser,  Ueber  die  angebliche  syphilitische  Aetiologie  der  Tabes  der- 
Balis.    Hamburg  1901  u.  a. 
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Das  Material  umfasst  128  sichere  Tabesfälle,  von  denen  102 
(=79,7  Proc.)  dem  männlichen,  26  (=20,3  Proc.)  dem  weib- 
lichen Geschlechte  angehören. 

Ich  gebe  zuerst  eine  statistische  Verarbeitung  des  Materials, 
welche  die  Bedeutung  der  Syphilisätiologie  für  sie  eruiren,  und  dann 
auch  eine  kurze  Uebersicht  über  andere  Schädlichkeiten,  welche  von 
ätiologischem  Interesse  sind,  liefern  soll.  Vor  Allem  aber  werde  ich 
auf  Grund  selbstbeobachteter  Fälle  einer  Frage  näher  treten,  welche 
trotz  des  Interesses,  welches  sie  von  allen  Seiten  erfahren  hat,  immer 
noch  nicht  genügend  klargelegt  erscheint,  nämlich  die  Beziehung 
der  Tabes  zum  Trauma. 


Um  die  Frage  der  ätiologischen  Bedeutung  der  Syphilis 
für  unser  Material  festzustellen,  habe  ich  dasselbe  in  3  Gruppen 
eingetheilt: 

1.  Fälle  mit  unzweifelhafter  Lues, 

2.  Fälle  mit  wahrscheinlicher  Lues, 

3.  Fälle,  in  welchen  sich  für  Lues  nicht  genügend  oder  gar  keine 
Anhaltspunkte  ergaben. 

Bei  der  Sichtung  des  Materials  in  diese  3  Gruppen  bin  ich  mög- 
lichst kritisch  vorgegangen,  so  dass  sich  in  Gruppe  I  nur  Fälle  mit 
absolut  feststehender  Lues  finden,  während  in  Gruppe  II  alle  diejenigen 
eingereiht  sind,  in  welchen  das  Ulcus  nicht  sicher  luetisch  war  oder 
gar  nicht  bemerkt  wurde,  trotzdem  aber  andere  anamnestische  Daten 
und  der  Untersuchungsbefund  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  eine 
überstandene  Lues  hindeuten.  In  Gruppe  III  endlich  habe  ich  ausser 
den  absolut  negativen  Fällen  auch  alle  diejenigen  eingerechnet,  bei 
welchen  zwar  das  eine  oder  andere  Moment  den  Verdacht  einer  viel- 
leicht überstandenen  Lues  erwecken  könnte,  ohne  dass  er  jedoch  ge- 
nügend fundirt  erscheint,  um  zur  Wahrscheinlichkeit  erhoben  werden 
zu  können.  Dadurch,  dass  ich  in  Gruppe  II  nur  Fälle  habe,  in  denen 
Lues  mit  sehr  grosser  Wahrscheinlichkeit  voriag  und  die  zweifelhafteren 
zu  Gruppe  III  rechnete,  sehe  ich  mich  der  Nothweudigkeit  enthoben, 
Gruppe  II  wie  Gutmann  ^)  uud  Storbeck-)  halb  und  halb  zu  I  und 
zu  III  zu  zählen,  sondern  kann  sie  ohne  Gewissensbisse  bei  der  Pro- 
centberechnung ganz  der  Gruppe  I  zuschlagt^n. 

Darnach  ergeben  sich  von  128  Tabesfällen  53  =  64,8  Proc. 
mit  überstandener  Lues,  45  =  35,2  Proc.  ohne  nachweisbare 
Lues.  Detaillirt  vertheilt  sich  das  Verhältniss  auf  die  3  Gruppen  wie  folgt: 


1)  1.  c. 

2)  Tabes  uud  Syphilis.     Zeitsclirift  f.  klin.  Med.  1kl.  29. 
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A.  Männer: 

sichere  Lues  54 

sehr  wahrscheinliche  Lues     15 

keine  Lues  33 

Zusammen  102 

Das  macht  67,8  Proc.  mit  positivem    gegenüber   32,2  Proe, 

mit  negativem  Luesbefunde. 

B.  Frauen: 

sichere  Lues  10 

sehr  wahrscheinliche  Lues       4 

keine  Lues  12 

Zusammen     26 

Das  macht  54  Proc.  mit  Lues,  46  Proc.  ohne  nachweisbare 
Lues. 

Auch  hier  ergiebt  sich  also  in  Uebereiustimmung  mit  den  frühereu 
Erfiihr untren  bei  den  Frauen  eine  geringere  Durchschnitts- 
zahl für  nachweisbare  Lues  als  bei  Männern,  ein  Umstand, 
welcher  sicherlich  7Aim  Theil  hervorgerufen  wird  durch  den  erschwerten 
Nachweis  der  frühereu  Syphilis  bei  den  Frauen. 

Wenn  nun  unsere  Statistik  auch  nicht  die  90  bis  95  Proc.  Erb's, 
Fournier's,  Dejerine's,  StrümpeU's  u.  A.  erreichten,  sondern  eine 
mittelhohe  Zahl  ergab,  wie  die  Fr.  Schultzens  (66  bis  71  Proc),  Red- 
lich's  (65,2  Proc.  für  Männer,  2:^4  Proc.  für  Frauen)  u.  A.,  so  geht 
doch  mit  absoluter  Sicherheit  daraus  hervor,  dass  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  die  Tabes  einer  vorausgegangenen  Syphilis  folgt. 
Dies  tritt  noch  klarer  zu  Tage  aus  der  nachher  gegebenen  tabellari- 
schen ZusaiumensteUung  der  Syphilis  uud  der  übrigen  Schädlichkeiten. 

Die  Lue.^.  welche  der  Tabes  vorausging,  war  nach  unserem  Mate- 
rial meist  eine  schlecht  oder  ungenügend  behandelte  Lues.  Dieselbe 
Beobachtung  wurde  neuerdings  von  Xe isser  ')  in  einem  Vortrage  hervor- 
gehoben. Er  fand,  dass  von  455  Tabesfallen  aus  der  Literatur  57  Proc. 
keine,  ',\9  Proc.  eine  ungenügende  und  nur  4  Proc.  eine  ausreichende 
(^lecksilberkur  gemacht  hatten,  und  dass  von  97  Breslauer  Tabikern 
5'^  Proc.  nie,  42  Proc.  ungenügend  und  nur  5^Proc.  ausreichend  speci- 
iiscli   i)eli;m>lelt    worden   waren. 

Die  Krtalirimgen .  welche  an  unseren  Fällen  gemacht  wurden. 
stimmen  damit  ülMTcin,  indem  von  den  83  Fällen  mit  positivem  Lues- 
]»el'unde  nur  einer   1  Sclim  i  erküren  durchmachte,  zwei  3,  drei  2 

1  Sitzuni:  der  inctücin.  Sektion  der  schlesischen  Gesellachaft  für  vater- 
liindi-^clK^  Cultur,   leter.  Dt-nt^rlie   iiuMliciii.  Wochenschrift  Nr.  3,    Vereinsbeilage 

S.  2\. 
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und  zweiundzwanzig  je  eine;  6  Fälle  wurden  ganz  ungenügend  behandelt, 
der  Rest  überhaupt  nie.  Wenn  man  also  von  dem  modernen  Standpunkte 
aasgeht,  welcher  mindestens  4  Quecksilberkuren  im  Laufe  der  ersten 
Jahre  für  eine  ausreichende  Syphilistherapie  vorschreibt,  so  wurden 
höchstens  1,2  Proc.  hinreichend,  39,8  Proc.  ungenügend  und 
ö9  Proc.  überhaupt  nie  behandelt. 

Es  ergiebt  sich  daraus  für  unser  Material  der  Schluss,  dass  die 
Tabes  in  den  allermeisten  Fällen  mit  luetischer  Antecedenz  einer 
Lues  folgte,  welche  ungenügend  behandelt  wurde,  bei  welcher 
also  die  syphilitischen  Toxine  unzerstört  im  Organismus  bleiben  konnten. 
Es  sind  hierdurch  die  Bedingungen  gegeben  für  die  von  Strümpell 
und  von  Finger^)  vertretene  Ansicht,  wonach  die  Tabes  entsteht  durch 
Syphilistoxine.  Ob  diese  Toxine  andere  sind,  als  die  der  tertiären 
Lues,  indem  mit  ihnen  im  Laufe  der  Zeit  eine  Umsetzung  vorgegangen 
ist,  oder  ob  es  unter  ihrer  Einwirkung  entstandene  Stoffwechselproducte 
sind,  welche  die  Rückenmarksveränderungen  zur  Folge  haben,  oder 
ob  gar  Antitoxine,  deren  Bildung  durch  die  Syphilistoxine  hervor- 
gerufen wurde,  das  ursächliche  Moment  für  die  Rückenmarks  Ver- 
änderungen abgeben,  eine  Ansicht,  welche  von  Schmaus-)  unter 
anderem  angeführt  wird  und  für  die  sich  jungst  Wernicke^)  aus- 
gesprochen hat,  darüber  zu  debattiren  scheint  mir  nutzlos  zu  sein,  so 
lange  alle  diese  Körper  nur  hypothetischer  Natur  bleiben. 

Wenn  wir  nun  auch  in  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  die 
Syphilis  als  fassbares  ätiologisches  Moment  der  Tabes  haben,  so  bleibt 
doch  noch  eine  Reihe  von  Fällen  übrig,  für  welche  wir  nach  dieser 
Richtung  hin  keinen  Anhaltspunkt  finden.  Auch  radicale  Verfechter 
der  Syphilis-Tabesfrage  geben  das  zu.  Ich  habe  unser  Material  auch 
auf  andere  Schädlichkeiten  durchgesehen  und  bringe  in  Folgendem 
eine  tabellarische  Zusammenstellung  nach  Erb'schem  Muster.  Ich  habe 
dabei,  wie  Erb,  nur  die  Mäuner  berücksichtigt. 

Syphilis  allein 40  =  39.2  Proc. 

Syphilis  +  Strapazen b  =-    4/J 

^         +  Erkältungen (1  --    .'),!) 

,,         +  Erkältiuigeu  -j-  Stnipazeii         2  ^-    2.0 
„         -j-  erbliche  Behistung    ...        1  =     1,0 

+  Trauma  .......       4  =    3.9      .. 

.         +  andere  ScluuUiclikoiten      .     11  —  lO.S      ,. 
i^Raucheu,  Potus,  Blei  1 

1)  Arch.  f.  Derinatol.  n.  Syphilis.   XXII.  S.  XW.  Is90. 

2)  VorlesuDgeii  üher  die  puthol.  Ariatomit'  do.s  Kückeiiniarks.  11».  1.  S.  l'j". 

3)  Discussion  zu  dein  ()])en  erwähnten  X^eis seriellen  Vortrat^  in  <ler  schle- 
sifschen  Gesellscluift  für  vaterländi>ciie  Cultur. 
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Erkältung  allein 2  =    2,0  Proc. 

Erkältung  +  Strapazen 4  =    3,9      ,. 

Traumen  allein 4  =    3,9      „ 

erbliche  Belastung  allein 1  =    1,0      „ 

andere. Schädlichkeiten  (wie  oben)     .       4  =    3,9      „ 
keine  nachweisbare  Ursache      .    .     .     18  =  17,6      ,, 
Endlich  bleibt  noch  zu  erwähnen,  dass  in  etwa  *  3  der  männlichen 
TabesföUe  Gonorrhoe  anamnestisch  vorlag. 

Edinger^)  hat  vor  einigen  Jahren  seine  „ Ersatz theorie"  auf- 
gestellt, wonach  functionell  angestrengte  Bahnen  einen  Materialschaden 
erleiden,  welcher  im  normalen  Organismus  wieder  ersetzt  wird,  im 
geschwächten  dagegen  in  bleibende  Degeneration  übergeht.  Er  hat 
dieselbe  experimentell  zu  stützen  versucht,  indem  er  an  anämisch  ge- 
machten Ratten  durch  dauernde  körperliche  Ueberan strengung  HinUr- 
strangdegenerationen  erzeugte.  Diese  scheinbar  sehr  bequeme  Theorie 
hat  eine  Lücke,  welche  schon  Schnitze-)  hervorhob  und  die  neuer- 
dings von  Schmaus  wieder  betont  wurde,  nämlich  der  Umstand,  dass 
trotz  der  Ueberanstrengung.  die  doch  wesentlich  die  Musculatur  be- 
trifft, keine  motorischen,  nur  sensible  Störungen  auftreten. 

Trotz  dieser  unauf klärbaren  Lücke  scheint  mir  obige  Theorie  sehr 
beachtenswerth,  um  so  mehr,  als  wir  Fälle  kennen,  wo  dieses  Edin- 
ger'sche  Experiment  ungewollt  am  Menschen  gemacht  wurde.  Ich 
meine  damit  jene  Fälle  von  Tabes  bei  Frauen,  die  anhaltend  mit  der 
Nähmaschine  arbeiteten,  >vie  sie  z.  B.  von  Guelliot^)  und  Bernhardt^ 
beschrieben  wurden.  Insbesondere  der  Fall  Bernhardts,  bei  dem  die 
Tabes  sich  auf  den  unteren  Rückenmarksabschnitt  beschränkte,  währen«! 
der  oberste  frei  blieb,  wofür  das  Fortbestehen  der  normalen  Pupillen- 
reantion  bei  fehlenden  Patellarreflexen  und  starker  Ataxie  spricht,  kommt 
hierfür  in  Betnieht.  Hierher  scheint  mir  ferner  Hoffmann's^)  Fall  aus 
der  Erb 'sehen  Klinik  zu  geh()ren,  bei  dem  die  Tabes  auftrat  im  directen 
Anschluss  an  anhaltende  k^leichartige  Erschütterungen  (6 — 10 000  Erschüt- 
terungen täglich  und  zwar  ohne  vorausgegangene  Syphilis;  allerdings 
war  der  47jäliriüe  Manu  gleichzeitig  schwerer  Arbeit  und  Erkältungen 
ausii'eset/t.     Hoffniann   verglich    damals   die  Aetiologie  seines  Falles 

1    VerliaiKlluiiircn  de-;  ('<>nirres>es  für  iuncre  Medicin  1S9S.  S.  293. 

LJ  I)i>ciis>i()ii  zu  dem  Ed i  11  <;er'ftoiien  Vortrag  auf  dem  Congress  für  innere 
Medicin. 

.*)  Note  Mir  «h-iix  c<i->  d'aULxie  loeomotrice  chez]  des  ouvrieres  travaillants 
a  la  inacliine  a  cnudre.     Union  nit'dicale  ISSJ.     No.  2  und  4. 

4)  Zur  AetioloL'ie  der  Tabes.     Neiirol.  Ceutralblatt  1890.  S.  710. 

o  licitrni:  zur  ActioloLde,  Symptoniatolofrie  und  Therapie  der  Tabes.  Arcli. 
r.  rMchiatric  uikI   Nervenkrankheiten.     Bii.  19.     S.  4;38. 
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mit  dem  Thierversuche  MendeTs  und  Fürstner 's,  welche  Hunde 
auf  eine  Drehscheibe,  die  in  beständig  rotirende  Bewegung  versetzt 
wurde,  mit  dem  Kopfe  nach  der  Peripherie  befestigten  und  dadurch 
paralytischen  Blödsinn  und  nach  Fürstner  Veränderungen  in  den 
Seiten-  und  Hintersträngen  des  Rückenmarks  und  im  Nervus  opticus, 
sowie  ähnliche  Veränderungen  im  Gehirn  hervorriefen. 

Ich  glaube  daher,  dass  die  üebereinstimmung  der  Thierversuche 
mit  den  praktischen  Erfahrungen  immerhin  darauf  hinweist,  dass  es 
wohl  berechtigt  ist,  an  eine  ätiologische  Bedeutung  der  körperlichen 
Anstrengungen  zu  glauben,  wenn  auch  für  sie  der  Boden  geebnet  sein 
muss  durch  gewisse  Vorbedingungen,  welche  einerseits  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  durch  eine  vorausgegangene  Syphilis,  andererseits,  wie 
bei  Guelliot,  durch  erbliche  Belastung  oder  nach  Edinger  durch 
Anämie,  deren  ungünstigen  Einfluss  auf  die  Hinterstränge  wir  durch 
Lichtheim  ja  schon  lange  kennen,  oder  endlich  durch  irgend  andere 
Schädlichkeiten  und  Gifte  gegeben  sind.  Bemerkt  soll  hier  noch 
werden,  dass  diese  Ansicht  durch  die  Untersuchungen  Kron's^)  nicht 
widerlegt  wird.  Letztere  beweisen  eben  nur,  dass  Maschinennähen 
allein  keine  Tabes  macht,  ohne  dass  jedocli  auf  Grund  derselben  die 
Behauptung  aufgestellt  werden  kann,  dass  beim  gleichzeitigen  Bestehen 
einer  anderen  Noxe  angestrengtes  Maschinennähen  keine  Hülfsursache 
abgiebt. 

Trotz  aller  dieser  Erklärungsversuche  l)leibeu  jedoch  immer  noch 
17,6  Proc.  Tabesfälle  übrig,  für  welche  in  unserem  Material  eine  nach- 
weisbare Ursache  fehlt.  Ob  zu  deren,  wenigstens  theihveisen,  Deckung 
die  Syphilis  hereditaria  herbeigezogen  werden  kann,  muss  noch  dahin 
gestellt  sein  bleiben,  bis  wir  deren  ursächlichen  Werth  für  die  Tabes 
durch  Autopsien,  welche  bisher  noch  gänzlich  fehlen,  ein  wandsfrei 
anzuerkennen  im  Stande  sein  werden. 


Im  Folgenden  gehe  ich  zu  dem  Hauptziel  meiner  UutersuchuDgeu 
über,  indem  ich  an  der  Hand  der  einschlägigen  Literatur  und  eigener 
Fälle  die  Beziehungen  darzulegen  versuche,  welclie  zwischen  Tabes 
und  Trauma  bestehen.  Die  Meinungen  gehen  hierüber,  wie  es 
scheint,  ebenso  auseinander,  wie  es  bei  der  Tabes-Syphilisfrage  der 
Fall  war  und  noch  der  Fall  ist. 

Die   erste   grössere   B<':irl)».'itung   dieser   Frage   wurde   von  Kleni- 


li  Ueber  Tabes«  dorsalis  beim  weihlichen  (ie-ehlecht.     Deutsche  Zfitsehrift 
für  Nervenheilkunde.    ISljs. 

D.-utsche  Zeitschr.  f.  Nerv-'iiliL'ilkiiiia-.  XXIV.  IM.  iJli 
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perer^)  geliefert,  weicherauf  Grund  von  30  Fällen  aus  der  Literatur 
und  4  eigenen  zum  Schlüsse  kommt,  dass  ein  Trauma  die  Ursache 
einer  Tabes  sein  kann.    So  bestimmt  hat  sich  seither  Niemand  mehr 
auszusprechen  gewagt,   insbesondere  nicht,   nachdem  Hitzig-)    nach 
scharfer    kritischer   Durchmusterung    der   bekannten    Fälle   höchstens 
6  für  einschlägig  erklärte  und  durch  Hinzufügung  von  2  Fällen  Erb's, 
zwei  eigenen  und  einem  Falle  Ho  ff  mann 's,  welcher  in  meiner  Arbeit 
schon  einmal  Erwähnung  fand,  im  Ganzen  nur  11  Fälle  als  brauch- 
bare Grundlage  für  die  fernere  Disciission   über  die  Frage  der  trau- 
matischen Entstehung  der  Tabes  bestehen  Hess.     Dieses  Material  war 
ihm  zu  klein,  um  eine  Entscheidung  nach  der  einen  oder  anderen  Seite 
hin  zu  treffen,  und  so  überlässt  er  es  der  künftigen  Forschung  heraus- 
zubringen,   ob   es  überhaupt   eine   traumatische  Tabes   giebt     Erb^), 
welcher  in   5  Proc.  seiner  Fälle  Trauma  mit  Tabes  combinirt  findet, 
drückt   sich   sehr  vorsichtig  dahin  aus,    dass  Traumata  wohl  eine  ge- 
wisse Rolle  in  der  Aetiologie  der  Tabes  spielen;    er  enthält  sich  aber 
einer  näheren  Ausführung.    Marie')  weist  Trauma  als  alleinige  Ent- 
stehungsursache zurück  und  gesteht  demselben  nur  einen  Einfluss  auf 
die    Localisation    der    ersten    Tabessymptome    zu.      Adamkiewicz\) 
giebt   eine   durch    Trauma   entstehende    Rückenmarksschwindsucht  zu, 
welche  der  gewöhnlichen  Tabes  entspreche;  er   erklärt  sie  jedoch  für 
eine  specielle  Form  der  traumatischen  Neurose,  bei  der  die  mechanische 
Natur    der    sie    veraulasseuden  Erschütterung   zu    einer  mehr  als  mir 
moleculriren,  also  scliou  zu  einer  niaferiellen  Lockerung  der  Elemente 
und  deshalb  zu  amitoniisehen  Yeriindenuij^en  in  den  getroffenen  NeiTen- 
ball  neu    ^elülirt    Init.     Diese  Ausführungen    bedürfen    keines   weiteren 
Kommentars!    Nonne*')  seheint  die  traumatische  Entstehung  der  Tabes 
für   seltene  Fülle   anzuerkennen,    während  Op])enheim')   im  Trauma 
eine  Hülfsursuehe  sieht,  der  er  wie  Hitzig  nur  einen  Einfluss  auf  den 
Verlauf    zuerkennt.      Stern \'    ist    der   Ansicht,    dass    Trauma   allein 
scliwcrlieh  Tahes  er/eu<^«'n  ki')une;  es  gehöre  eine   „individuelle  Dispo- 
sition",   die    wir   noch    nicht  kennen,    dazu.     Schmaus^j  spricht  sich 


1'  Trauiiiatixhe  Tal)e-.     Zrit.M-brift  f.  klin.  3Icd.  1890.  Bd.  17.  S.  100. 

2  Vel'cr  trnuiiiatii^eh«'  Tabe.<.     Festschrift.     Berlin  1804. 

;;  l)if   AetinloLMr  dt  r  Talus.     Volktuaiiirs  klin.  Vorträge.  Nr.  53.  ]b:»2. 

-l  L(m;,.ii  Mir  U-s  iii:ila"lir-  de  la  nicuHe.  1V.)2.  S.  312. 

7)  T'cImt  ti:ir.n;,t>clie  Ta1'(>-.  ncrliiicr  klini>che  Wochenschr.  1899.  Xr.  'Sj. 
S.  4n9tr. 

c.  Sypliilis  und   Nrrv«'ii-«y.>tcni,  l'.*i'2.  S.  ;j27. 

7;  Lt'hrhucli  «Ut  Nerveiikranklu'ittii.  1<)U2.  S.  141. 

^1  J\it:(.'}»ni--c  dt-r  all'j«'iii<-'iii»'ii  Pal  hol.  u.  pathol.  Auat.  189G. 

'.I;  \'<.ilr-iii,j(.n  iit.tr  paii!..I..:j.  AnaiMiinc  des  Ivückenmarks.     19Ö1.    S.  1«2. 
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dahin  aus,  der  Umstand,  dass  wir  in  vereinzelten  Fällen  keine  andere 
Ursache  als  ein  Trauma  für  die  Entstehung  der  Erkrankung  angeben 
können,  beweise  nur,  dass  wir  eben  die  Ursache  der  Erkrankung  noch 
nicht  kennen.  Leyden  und  Goldscheider^)  erklären,  dass  die 
Zurückführung  eines  Tabesfalles  auf  ein  stattgefunden  es  Trauma  nur 
mit  einer  gewissen  Reserve  geschehen  könne,  dass  jedoch  die  trau- 
matische Entstehung  der  Tabes  aus  theoretischen  Gründen  als  nicht 
unwahrscheinlich  erscheine.  Morton  Prince*^)  glaubt  nicht  an  eine 
durch  Trauma  entstandene  Tabes,  sondern  nimmt  in  einschlägigen 
Fällen  nur  eine  Begünstigung  einer  schon  präexistirenden,  aber  bisher 
symptomlos  verlaufenden  Tabes  an.  Bernhardt^)  endlich  schliesst 
sich  dem  Standpunkte  Hitziges  an. 

Ich  lasse  nun  eine  kurze  Uebersicht  über  die  seit  Hitzig's  Zu- 
sammenstellung publicirten  Fälle  folgen,  soweit  sie  mir  zugänglich 
waren,  und  füge  derselben  einige  selbstbeobachtete  an.  Bei  Durch- 
sicht der  Literatur  zeigte  es  sich  bald,  dass  trotz  der  immer  schärfer 
werdenden  Kritik  unter  dem  Titel  Tabes  und  Trauma  eine  Reihe  von 
Fällen  veröffentlicht  sind,  welche  aus  später  zu  erörternden  Gründen 
zur  Entscheidung  der  Frage  nach  der  ätiologischen  Bedeutung  des 
Traumas  für  die  Tabes  nicht  voll  zu  verwerthen  sind.  Ich  habe  daher 
zwei  Gruppen  gebildet,  deren  erste  die  ungeeigneteren  Fälle  enthält, 
während  die  zweite  nur  Fälle  aufweist,  in  welchen  neben  dem  Trauma 
scheinbar  keine  weitere  Ursache  für  die  Tabes  zu  eruiren  ist. 

I.  Gruppe. 

1.  M.Bernhardt  (I.e.):  47jähri,!.'er  Arbeiter;  August  1893  schwere  Ver- 
letzung des  linken  Fusses  an  den  Knöclieln  durch  einen  Eichenstamni. 
Dadurch  Bruch  bei<ler  Fussknöchel,  weshalb  4 — 5  Wochen  Gypsverband. 
Damals  schon  auffallend  verschleehterter  Gang  und  vorübergeliend  Doi)pelt- 
sehen.  1895  Parästhesien,  Urinbeschwerden,  Ataxie,  positiver  KonibeiLj, 
fehlende  Patellarretlexc  und  Argyll-Robertson'sches  Phänomen.  —  Aiiain- 
nestisch  Hess  sich  erhel)en,  dass  der  Mann  ein«'  ire^chwüri  ir<*  Affect  Ion 
am  Penis  gehabt  hat,  welclie  mit  subcutanen  InjiH'tionen  behandt^lt  wnide. 

Bernhardt,  nimmt  selbst  an  dass  hier  schon  vor  dem  Unfall 
eine  symptomlos  verlaufene  Tabes  bestanden  habe,  welche 
durch  denselben  acut  verschlimmert  wurdi«.  Der  Fall  ist  daher 
nicht  als  reiner  zu  betrachten. 


1)  ErkrankuDgen  des  Rückpiiniarks  und  der  3Iedülla  oi)l(>iigata.     l^üT 

2)  Refer.  ^'eu^olog.  Centralbl.  XIV.  181).").  J>.  li:.;;i. 

3)  Monatsschrift  f.  Unfallheilkunde,  isii.3. 

4)  1.  c. 

29* 
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2.  Ibid.  ein  Fall  von  Craig,  Dublin.  Journal.  June  1895  and 
British  medical  Journal  1895:  Gase  of  locomotor  ataxia  from  injurr: 
Durch  leicht  scheinenden  Fall  Bewusstseinsverlust  auf  20  Minu- 
ten. Nach  wenigen  Monaten  ausgesprochene  Ataxie  der  Arme  und  Beine. 
hochgradige  Sensibilitätsstörung  an  den  Gliedern,  wenig  am  Rumj^f. 
Fehlende  Patellarreflexe.  Mastdarm-  und  Magenkrisen,  keine  Augen- 
störungen. 

Bei  dem  Fehleu  von  AngeDsymptomen  ist  es  nach  Bernhardt 
zweifelhaft,  ob  es  sich  um  einen  Fall  von  wahrer  Tabes  han- 
delte.    Das  kurze  Referat  gestattet  hierüber  kein  ürtheil. 

3.  F.  rineles'):  36jidirigor  Manu,  vor  15  Jahren  Luxation  de> 
linken  Oherschenkols,  weshalb  (>  Monate  krank.  Kurze  Zeit  nach 
seiner  Genesung  reis  sende  Schmerzen  im  linken,  dann  im  rechten 
Bein.  Vorübergehend  Dopi)elt sehen  vor  einem  Jahre,  dann  Abnahme  der 
Sehkraft  (bcidors.  Opticu<atroi>hie).  Lues  negirt,  aber  doch  sehr  wahr- 
scheinlich, weil  di(^  Frau  des  Tat.  3  todte  Kinder  gebar  und  ein  vierte> 
einen  auf  Ilir-Kur  zuriickgehenden  Hautausschlag  hatte. 

Pineles  selbst  nimmt  au,  dass  das  Trauma  nur  für  die  Locali- 
siition  der  ersten  Tabessymptome  bei  dem  durch  die  Lues 
])riidispouirteu  Patienten  in  Betracht  kam.  Wegen  der  Com- 
bination  mit  Lues  für  die  vorliegende  Frage  nicht  zu  ver- 
wert hen. 

4.  Sänger-)  hericliti^t  über  2  Fälle  von  Tabes  nach  Trauma  ohne 
>on>tii:(^  Aetiologie.  konnte  sich  aber  nicht  mit  Sicherheit  für  den  Zu- 
>ainiijenli;ni^  entscheiden.  Er  glaubt,  da^^s  in  vielen  Fällen  die 
'J'alM'S  schon   vorbei-  Norlianden   war. 

in  zwei  weiteren  Fällen  waren  alteTabiker  ohne  Kenntniss  ihres 
Leidens  bis  zum  Unfall. 

5.  M.  Kende'^):  48jahri^'er  llol/läller,  vor  3  Jahren  während  de- 
Wii^clierullen^  da-  Bein  arg  i)e-chadi^t,  ^either  unsicherer  Gang.  Ver- 
minderte Sensibilität  an  d^'U  nnt«'ren  Extremitäten.  Obstipation,  schwere 
Urinenth'erung,  Wc-tplial,  Komberg.  Ataxie,  Argyll-Robertson,  Neuro- 
leriniti^  in  atiophiam  vergens.  —  Anamnestisch  im  19.  Jahr  Tripper,  nie 
Lues,  (loch  starben  seine  G  Kinder  sehr  früh;  seine  Frau  abor- 
t  irt  e  ei  nnial. 

In  Aiibetraebt  der  In  esv  erdacht  igen  Anamnese  kann 
der  Fall  nicht  als  reiner  ])et  rächtet  werden. 


1    Ein  lall   vciii  Tabes  im  Anschluss  au  ein  Trauma.     Demonstration  im 
Wiener  nieiliciiuMlK  ii  Clul»  am  27. Nov.  l^!tr>,  reler.  Neurol.  CentralbL  1890.  Nr.  13. 

Ü    Tx-richt    der   r,\\.  N'crsaninihmg   deutscher  Naturforscher    und  Aerzte  in 

r.ramiM-hwci-   lMi7.     Kcf.  Neuro],  (Vntralbl.  lsi)7.  Nr.  20.  S.  975. 

;;    AciinloLiie  (l.T  Tal.c.  d(.i>ali>.     Zcitschr.  f.  kliu.  Med.  1899.  S.  5G. 
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6.  E.  Gaspardi*):  Ein  Jahr  nach  einem  Dolchstoss  unterhalb 
des  Schlüsselbeins,  der  den  Plexus  brachialis  traf,  entstand  das  typische 
Bild  der  Tabes  und  zwar  entwickelte  sich  zunächst  eine  Lähmung  und 
Atrophie  des  rechten  Arms,  weiterhin  durch  Fortschreiten  der  Degeneration 
auf  die  MeduUa  spinalis  die  Symptome  der  Tabes. 

Wie  kann  eine  motorische  Lähmung  auf  die  Hinterstränge  fort- 
schreiten?    Nicht  hinreichend  aufgeklärter  Fall! 

7.  Leaux'^):  Patient,  der  nach  einem  Sturz  vom  Wagen  eine  voll- 
ständige Lähmung  der  unteren  Extremität  aufwies,  so  dass  die  Diagnose 
auf  Myelitis  transversa  gestellt  wurde.  Allmählich  erst  bei  zunehmender 
Besserung   entwickelten  sich  diß  charakteristischen  Symptome  der  Tabes. 

Leaux  hält  es  für  unwahrscheinlich,  dass  das  Trauma  allein  die 
Tabes  erzeugt-,  sondern  glaubt,  dass  in  gleichem  Maasse  hieran  die  voll- 
kommene ünbeweglichkeit,  welche  im  Anschluss  an  das  Trauma  ein- 
tritt, schuld  ist.  —  Die  Erklärung  ist  mir  unverständlich.  Den 
Fall  kann  ich  in  Anbetracht  seines  Beginns  nicht  für  einen 
reinen  halten. 

8.  S  trau  SS  3)  stellt  einen  Mann  vor  mit  deutlichen  Erscheinungen 
von  Tabes.  Vor  2  Jahren  Fall  in  eine  Grube.  Vor  dem  Unfall  nach 
ärztlicher  Angabe  ausser  Pupillendiffercnz  nichts  Abnormes.  Nach 
der  Meinung  von  Strauss  handelt  es  sich  um  eine  durch  das  Trauma 
hervorgerufene  Tabes. 

Das  Referat  ist  zu  kurz,  um  ein  Urtheil  über  den  Fall  zu 
gestatten. 

2  eigene  Fälle: 

9.  44jähriger  Maurer  Paul  Fabian,  ohne  hereditäre  Belastung.  Nie 
krank,  insbesondere  nie  sexuelle  Infection.  Mit  26  Jahren  ver- 
heirathet,  hatte  10  Kinder:  1.  Kind  lebt  gesund,  2.  und  3.  in  den  ersten 
Lebensjahren  an  „Zahnkrämpfen"  gestorben.  4.,  5.,  6.  leben  gesund. 
7.  an  „Zahnkrämpfen**,  8.,  9.  und  10.  im  ersten  Lebensjahr  an  Schwache 
jjestorben.  Nach  der  7.  und  9.  Geburt  je  ein  Abort.  —  November  1895 
Unfall:  Er  wurde  vom  Bahnräumer  einer  Eisenbahnlocomotive  erfasst 
und  1  ^i2  Meter  weit  geschleift,  wobei  er  mit  dem  Körper  zwisch«'n  ihm 
Räumer  und  die  Schiene  gedrückt  wurde.  Dabei  Quetschung  am  rechten 
Oberschenkel  und  am  Kreuz.  Es  stellten  sich  dann  Beschwerden  ein,  die 
ihn  10  Monate  lang  arbeitsunfähig  machten:  Leichte  Scliwäche  im  rechten 
Bein,  Schmerzen  im  Kreuz,  besonders  bei  körperlicher  Anstrengung.  Sep- 
tember 1901  neuer  Unfall:  Beim  Einsetzen  eines  Fensters  neigte  sich 
dieses    nach    aussen:    um    es    nicht    fallen    zu    lassen,    gritl*  er,   sich  stark 


1)  Sul   valore   etiologico   del    tranma    nella  atassia   locomotrice.      Gaz<'tta 
degli  ospedali  e  delle  chliniche.    Ref.  im  Jahresber.  f.  Neur.  u.  Psychiatrie.  Wnß). 

2)  Tabes  et  Traumatisme.    Journal  de  Neurologie  11)00.    Ref.  in  Neur<)loL^ 
Centralbl.  Nr.  1.  1901. 

3)  Demonstration  in   der  Gesellschaft  der  Chariteärzte  in   Berlin.     Ref.  in 
der  deutschen  med.  Wochenschr.  33.  1901, 
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nach  hinten  beugend,  zu  und  „überbog  sich  dabei  im  Kreuzt  Sofort 
Schmerzen  im  Kreuz  und  in  der  Magengegend,  welche  ihn  im  October 
zum  Aussetzen  der  Arbeit  zwangen.  Jetzt  zusammenschnürende  Sdimerzen 
in  der  Magengegend;  vorübergehend  schmerzhaftes  Stechen  im  rechten 
Fuss  und  Kniegelenk  und  in  der  Wade;  bei  Witterungswechsel  lanzinirende 
Schmerzen,  viel  Kältegefühl  in  Händen  und  Füssen.  Befund:  Keine 
luetischen  Residuen,  abgesehen  von  Drüsenpacketen  in  der  Inguinal- 
gegend.  Pupillen  ungleich,  linke  enger  wie  rechte;  linke  gar  nicht,  rechte 
sehr  träge  auf  Lichteinfall  reagirend;  erhaltene  Accomodation.  Normales 
Gesichtsfeld.  Hyperästhetische  Gürtelzone,  besonders  für  Heiss,  am  Rumpf 
zwischen  Brustwarzen-  und  Nabelhorizontale.  Sonst  durchweg  normaler 
Befund,  insbesondere  erhaltene  Patellarreflexe. 

Den  Fall,  welcher  eine  ganz  incipiente  Tabes  darstellt, 
betrachte  ich  als  nicht  verwendbar  in  Folge  eines  luetischen 
Verdachtsmomentes,  welches  darin  gegeben  ist,  dass  plötzlich  y cm 
7.  Kind  ab  Fehlgeburten  auftreten  und  schwächliche,  nicht  lebens- 
fähige Kinder  geboren  wurden.  Auch  die  Drüsenpackete  in  der  In- 
guinalgegend  erlauben  einen  Einwurf.  Wenn  ich  auch  keineswegs  als 
absolut  feststehend  annehme,  dass  hier  eine  Lues  vorliegt,  so  schalte 
ich  doch  diesen  Fall  aus,  um  die  Kritik  möglichst  strenge  durchzu- 
führen. 

10.  38 jähriger  polnischer  Arbeiter,  Franz  Lyschik.  Keine  nachweis- 
bare hereditäre  Belastung.  Mit  25  Jahren  verheirathet;  8  Kinder,  alle  zur 
richtigen  Zeit  geboren,  5  im  Alter  von  5  Tagen  bis  5  Jahren  an  Krämpfen 
und  Diphtherie  gestorben;  zwei  starben  während  der  Geburt;  1  Kind  lebt 
gesund.  Januar  1895  glitt  L.  aus  und  verrenkte  sich  das  rechte  Knie- 
gelenk. Einrenken  desselben  in  Narkose;  5  Wochen  Gypsverband.  Seither 
Abgestorbensein  der  Beine  und  Unsicherheit  beim  Gehen,  namentlich  im 
Dunkeln.  Seit  Vi  Jahr  Magenkrisen,  kein  Potus.  —  Erst  nachträglich 
giebt  L.  auf  genaues  Befragen  an,  dass  sein  linkes  Bein  seit  8  Jahren 
geschwollen  und  der  Sitz  heftiger  Schmerzen  und  des  Gefühls 
von  Ameisenlaufen  sei,  ohne  dass  er  jedoch  bis  zum  Unfall  in  der 
Arbeit  dadurch  gehindert  war.  Der  Befund  bot:  reflectorische  Pupillen- 
starre, Arthropathie  des  rechten  Kniegelenks;  starke  CoordinationsstOrung; 
statische  Ataxie;  Sensibilitätsstörungen  an  beiden  unteren  Extremitäten: 
geringe  Herabsetzung  der  Schmerzempfindung  auf  der  Brust  und  Hyper- 
algesie  an  den  Seiten.  Aufgehobenes  Lagegefühl  an  den  Beinen;  positiver 
Romberg  und  fehlende  Sehnenreflexe  an  den  Beinen. 

Diesen  Fall,  bei  dem  die  Tabes  sicherlich  schon  vor  dem 
Unfall  bestand,  führe  ich  an,  um  zu  zeigen,  wie  leicht  bei 
weniger  intensiver  Exploration  antetraumatische  Tabes- 
symptome übersehen  werden  können.  Eclatant  ist  der  ver- 
schlechternde Einfluss  des  Unfalls. 

Vier  weitere  Fälle,  bei  welchen  Lues  als  wahrscheinlich  resp.  als 
erwiesen    vorliegt,    übergehe    ich,    da   sie    nichts   Neues    bieten    und 
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zudem  für  die  Entscheidung  vorliegender  Frage  nicht  sicher  verwend- 
bar sind. 

II.  Gruppe. 

1.  R.  Lammers  *):  49jähriger  Waldarbeiter,  immer  gesund,  ohne 
Heredität.  Fall  beim  Tragen  eines  ^^  m  langen  Klotzes;  davon  Muskel- 
zerreissung  und  mehr  als  ^'2  »^^^^^  infiltrirte  Stelle  am  1.  oberen  Ober- 
schenkeldrittel. Gang  schlotternd,  verlangsamt.  Starke  Abmagerung  des 
1.  Oberschenkels.  Fibrilläre  Zuckungen.  Beiderseits  schwaches  Knie- 
l)hänomen.  11  Monate  später  schlechtes  Gehör  und  subjective  Geräusche; 
reflectorische  Pupillenstarre  bei  erhaltener  Accomodation.  Romberg  positiv. 
Elektrische  Untersuchung  normal.  Schwache  Patellarreflexe.  Herabsetzung 
der  Berührungsempfindung  an  den  Fusssohlen.  besonders  am  linken.  1  Jahr 
nach  dem  Unfall  erloschene  Patellarreflexe,  Ataxie. 

Lammers  glaubt,  dass  hier  das  Trauma  die  Ursache 
der  Tabes  sei.     Einseitiger  Beginn! 

2.  MendeP):  42jähriger  Böttcher,  Potator,  keine  Lucs.  1891  Unfall: 
9  m  tiefer  Fall  von  der  Leiter.  Durch  Einhaken  des  Flascheuzugs 
machte  der  Körper  vor  dem  Fall  einige  drehende  Bewegungen.  Davon 
Hautwunde  am  Kopf,  Blutunterlaufung  am  Rücken,  der  rechten  Hüfte  und 
dem  rechten  Oberschenkel.  ^4  Jahr  nach  dem  Unfall  anfallsweise 
stechende  Schmerzen  im  Bein.  6  Monate  später  Blasenbeschwerden;  dann 
Unsirherheit,  Gürtelgefühl  etc. 

Mendel  meint,  dass  der  erwähute  Unfall  zwar  nicht  mit 
Sicherheit  als  Krankheitsursache  bezeichnet  werden  kann, 
dass  derselbe  aber  jedenfalls  einen  wesentlichen  Eiufluss 
auf  die  Entw^icklung  der  Krankheit  ausgeübt  habe. 

3.  Jakoby  ^):  October  1895  fiel  einem  Arbeiter  ein  schwerer  Schrauben- 
schlüssel auf  den  rechten  Fussrücken  und  eine  Zinkplatte  gegen  den  rechten 
Unterschenkel.  7  Wochen  später  ein  Gescliwür  unter  der  grossen  Zehe. 
Im  Laufe  der  Monate  bildete  sich  eine  Tal)cs  aus,  welche  jedoch  erst 
nach  ^1^  Jahren  diagnosticirt  wurde.  Si)ater  Arthroi)athie  des  rechten 
Fussgelenks. 

Die  Tabes  sieht  der  Verfasser  beim  Fehlen  jeder  anderen 
Aetiologie  als  traumatische  an. 

4.  E.  Lembke-*):  51  jähriger  Braumeister,   nie  geschleclitskrauk:    stet> 


1  Ein  Fall  von  traumatischer  Tabes.  Centralbl.  für  innere  Mediein  1897. 
S.  777. 

2)  Tabes  und  multiple  Sklerose  in  ihrer  Beziehung  zum  Trauma.  Deutsch. 
med.  Wochenschr.  1897.  S.  97. 

:^i  Monatsschrift  für  Unfallheilkunde.    l>?9h.    Nr.  2.    Kef,  im  Jahre>bt'r.  für 

Neurol.  u.  Psychiatrie.    S.  959. 

4)  Archiv  für  Unfallheilkunde.  19*  »1.  S.  .35. 
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gesund,  aber  immer  schwer  gearbeitet.  11  gesunde  Kinder.  Kein  Abort 
1889  Sturz  mit  der  Nothtreppe  in  den  Keller.  Bewusstlosigkeit  und 
hochgradige  Anschwellung  des  linken  Fusses  und  Unterschenkels,  der  sich 
zwischen  zwei  Treppenstufen  klemmte.  Seit  dem  Unfall  blitzartige 
heftige  Schmerzen  zuerst  im  linken,  dann  im  rechten  Bein,  Abnahme 
der  Sehschärfe,  des  Gedächtnisses,  des  Gehörs  links,  pelziges  Gefühl  in 
beiden  Beinen.  Ileflectorische  Pupillenstarre,  Ataxie,  Romberg  positiv, 
Verlust  der  Sehnenreflexe,  gastrische  Krisen.  Sensibilitätsstörungen  an 
beiden  Beinen.     Beginn  der  Tabes  zwischen  1890  und  1891. 

Die  Ursache  der  Tabes  kann  in  der  schweren  Erschütter- 
ung des  Centralnervensystems  liegen;  Lembke  hält  es  aber 
für  wahrscheinlicher,  dass  eine  aufsteigende  Neuritis  zu 
Degenerationen  im  Rückenmark  und  speciell  in  den  Hinter- 
strängen geführt  habe.     Scheinbar  einseitiger  Beginn! 

5.  Trömmer^):  42jähriger  Arbeiter,  erblich  nicht  belastet,  keine 
Lues,  massiger  Potus,  gesund  bis  zum  Unfall.  1894  Quetschung  des 
linken  Fusses  und  starke  Schwellung,  welche  trotz  mehrfacher  Behandlung 
die  Wiederaufnahme  der  Arbeit  verhinderte  und  auch  nach  Wiederkehr 
der  Beweglichkeit  Schmerzen  und  Parästhesien  im  Fuss  zurückliess. 
8  Wochen  darauf  mangelhafte  Erection  und  Schwierigkeit  beim  Urinireu. 
^4  Jahre  später  Schmerzen  und  Schwäche  im  linken  Bein.  Dann  nahm 
die  Tabes  ihren  gewöhnlichen  Gang.  Keflectorische  Pupillcnstarre,  Doppel- 
bilder, erloschene  Patellarreflexe,  Ataxie,  Sensibilitätsstörungen. 

Uebergewicht  der  Symptome  auf  der  Seite  und  am  Ort 
der  Verletzung.  —  Der  Fall  ist  ein  reiner!  Auch  Nonne  (Sy- 
philis und  Nervensystem.  1902.  S.  327)  erkennt  ihn  als  reine 
traumatisclie  Tabes  an. 

2  Fälle  mit  positivem  Liiesbefund,  einer  von  Mendel,  der  andere 
von  Trömmer  berichtet,  habe  ich  als  ungeeignet  weggelassen.  3  Fälle 
von  Morton   Prince  waren  mir  leider  nicht  zugänglich. 

Eii^MMir  Frille: 

6.  Johann  Olejnik,  37jahri^aM-  Arbeiter,  keine  neuropathische  oder 
sonstige  heieditiire  Bela^tun^'.  Kein<*  körperlichen  Strapazen  und  Durch- 
näs^ungen:  kein  Potator,  kein  Kancher.  Nie  venerisch  krank.  Mit 
'25  Jahren  v(M'heirathet;  (J  gesunde  Kinder,  eines  starb  2  Jahre  alt 
an  Krämpfen,  zwei  an  Scharlach:  koine  Fehlgeburt.  1889  Verletzung  der 
o  rechten  Mitteltiiitrer  durch  eine  ^Maschine,  weshalb  ^\^  Jahr  zu  Hause. 
Son-t  l.i-  18!>7  nie  krank.  Am  31.  Mai  1897  Sturz  von  einer  1,5  m 
h()h(Mi  Kam))!'  anf^  Ce]iienti»fla^tei\  wobei  derartiges  Aufschlagen 
de^  Hint<'rkopfe^,  «la^^  er  etwa  '  ,  Stunde  he'^innungslos  blieb.  Schmerzen 
im  Naeken,  -o  da-^  (M'  den  Kopf  nicht  drehen  konnte:  Blutung  aus  Mund 
niid  Na>>e:  Vei"^tau<'liunL'  dej-  rechten  Hand.  Kopfschmerzen  und  Schwindel- 
iretiilil.     Juli   18117  Fall   anf<   \iu\iv  Knie   und  Anschwellung  desselben. 


1    Tal)c<  ii.nh  Trauma.     Berlin,  kliu.  Wochenschr.  Nr.  7.  1899.     S.  147. 
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Seither  häufig  Stiche  in  demselben  und  ständige  Schwäche. 
Ende  1897  Unsicherheit  beim  Gehen  im  Dunkeln;  Doppeltsehen; 
Ohrensausen;  Ende  1899  Parästhesien  in  den  Füssen  und  Störungen 
beim  Wasserlassen.  Jetzt  häufig  Kopfschmerzen  und  Schmerzen  im  Nacken 
bei  Bewegung,  viel  Schwindelgefühl;  Ohrensausen  und  „Pfeifen";  lanzin- 
nirende  Schmerzen;  stechende  Schmerzen  und  Schwächegefühl  in  der 
rechten  Hand  und  im  linken  Knie.     Pressen  beim  Wasserlassen. 

Aus  dem  Befund  ist  hervorzuheben:  Bewegungen  des  Kopfes  nach  allen 
Richtungen  frei,  aber  schon  bei  kleinen  Excursionen  Schmerzäusserungen. 
Wirbelsäule  intact.  Nirgends  Besiduen  einer  überstandenen 
Lues.  Keine  Störung  des  Intellects.  Stimmung  meist  trübe  und  weiner- 
lich. Linkes  Bein  leicht  ataktisch,  rechtes  nicht.  Romberg  schwach 
positiv.  Herabsetzung  der  rohen  Kraft  im  rechten  Arm,  in  der 
rechten  Hand  und  im  linken  Bein  ohne  stärkere  Atrophien  oder  Störungen 
der  elektrischen  Erregbarkeit.  Schlaffe  Gelenke.  Anästhetische  Gürtel- 
zone um  die  Brust,  auf  die  Innenseite  der  Arme  übergreifend.  Hypalgesie 
der  Arme,  der  Aussenseite  der  Beine  und  des  unteren  Untersciienkeldrittels 
nebst  Füssen.  Ueberempfindlichkeit  gürtelförmig  unter  der  an- 
ästhetischen Zone  und  auf  der  Innenseite  der  Oberschenkel;  hier  Summation 
der  Reize.  Gelenkempfin du ngs Störung  in  den  Fingergelenken.  Auf- 
gehobene Stimmgabelschwingungsempfindung  an  der  unteren  Extremität. 
Auffallende  Empfindlichkeit  für  grelles  Licht  in  den  Augen. 
Gesichtsfeld  für  W^eiss  und  Farben  concentrisch  eingeengt  trotz 
normaler  Sehschärfe  und  normalem  Augenhintergrund.  Pupillen  reflec- 
torisch  und  accomodativ  starr.  Fehlende  Schnenreflexe  an  den 
unteren  Extremitäten.  Achillessehnen-  und  Bauchdeckenretlexe  fehlen: 
Fusssohlenreflex  herabgesetzt.     Cremasterreflex  vorhanden. 

Es  ist  also  für  diesen  Fall  auch  nicht  das  geringste  Ver- 
dachtsmoment für  Lues  vorhanden  und  der  Mann  hat  so  jung  ge- 
heiratbet,  dass,  falls  doch  eine  Lues  vorausgegangen  wäre,  dieselbe 
mindestens  hätte  zu  Tage  treffen  müssen  in  Gestalt  von  Sterilität  oder 
Fehlgeburten  oder  wenigstens  ungesunden  Kindern.  Nichts  von 
Alledem  ist  zu  finden  und  auch  andere  ätiologische  Momente, 
Durchnässungen,  Erkältungen,  Heredität  u.  s.  w.,  fehlen 
gänzlich. 

Andererseits  kann  es,  auch  ohne  Beibringung  des  anatomischen 
Beweises,  keinen  Moment  zweifelhaft  sein,  dass  es  sich  um  eine 
Tabes  bandelt,  deren  Anschluss  an  das  Trauma  eclatant  ist 
und  welche  insofern  sich  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  einer  Tabes 
unterscheidet,  als  bei  ihr  das  schon  von  Hitzig  betonte  Mo- 
ment des  stärkeren  Befallenseins  der  verletzten  Körper- 
theile,  womit  auch  die  Fälle  II  1,  4,  5  übereinstimmen,  offen 
und  klar  zu  Tage  tritt. 

Es  finden  sich  aber  in  dem  Kranklieitsbilde  Sym])fome,  welche 
darauf  hindeuten,  dass  neben  der  Tabes  noch  eine  traumatische 
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Neurose  vorlag.  Hierher  rechne  ich  die  concentrische  Gesichtsfeld- 
einschräDkuDg  ohne  entsprechenden  Befund  am  Augenhintergrund  und 
an  der  Sehkraft,  die  Herabsetzung  der  rohen  Kraft  an  den  vom  Trauma 
betroffenen  Gliedern  ohne  weiteren  Symptome  der  motorischen  Sphäre, 
die  üeberempfindlichkeit  der  Augen  für  grelles  Licht,  die  auffallende 
Grösse  der  hjperästhetischen  Zone  und  endlich  die  gehäuften  subjec- 
tiven  Beschwerden  neben  der  auffallenden  psychischen  Depression. 
Ehe  ich  auf  die  Gesichtspunkte,  welche  sich  aus  dieser  Combi- 
nation  ergeben,  näher  eingehe,  will  ich  noch  einen  zweiten  Fall 
mittheilen. 

7. Heinrich  Scholz,  40  Jahre.  Hauer.  Ohne  nerNöse  Belastung.  Früher 
stets  gesund,  nur  vor  9  Jahren  ein  beiderseitiger  Lungenkatarrh.  Lues 
entschieden  negirt.  4  lebende  Kinder,  1  Mädchen  im  Alter  von 
16  Tagen  gestorben.     Keine  Fehlgeburten.     Kein  Potatoriura. 

Am  2.  November  1893  erlitt  er  einen  Unfall  dadurch,  dass  er  in 
einem  Stollen  von  einer  herabfallenden  Kohlenmasse  (Gesammtgewicht 
ca.  6  Centner)  „an  Händen  und  im  Gesicht  gestreift",  jedoch  nicht  auf 
den  Rücken  geworfen  wurde.  Er  fiel  überrticks  zu  Boden  und  soll  kurze 
Zeit  bewusstlos  gewesen  sein,  zum  grössten  Theil,  wie  er  selbst  glaubt, 
in  Folge  des  Schreckes.  Am  rechten  Mundwinkel  und  an  der  rechten 
Hand  trug  er  einige  offene  Wunden  davon.  Sofort  nach  dem  Unfall  ver- 
spürte er  nichts,  auch  keine  Schmerzen  am  Kopf  oder  Rücken  und  konnte 
gehen  wie  vordem.  Der  Hautwunden  halber  wurde  er  ins  Lazareth  auf- 
genommen. Nach  3  Wochen  geheilt  entlassen,  verspürte  er  zum 
ersten  Male  eine  .,Steifigkeit"  in  den  Beinen,  bald  stellte  sich  Un- 
siciierheit  beim  Gelien  ein,  so  da^s  er  schliesslich  im  Februar  1894 
nur  noch  mit  dem  Stock  gehen  konnte.  Auch  dabei  musste  er  immer  auf 
den  Weg  und  seine  P^üsse  sehen,  um  nicht  hin  und  her  zu  taumeln. 
Erschwertes  Gehen  im  Dunkeln.  Keine  Blasenbeschwerden.  Gefühl  von 
Ein^^esclilafpnsein  und  dauerndem  Kriebeln  in  den  Füssen,  sowie  in  der 
Stoiss-  nnd  Kreuzbeingegend.  Scholz  war  im  December  1894  in  der 
Klinik,  wo  folgender  Befund  erhoben  wurde: 

Reduoirter  Ernnhrungszustand.  Blasse  Hautfarbe.  Keine  Spuren 
einer  früher  überstandencn  Lues.  Vom  Unfall  herrührende  Narben  an  der 
rechten  Hand.  Wirbelsäule  ohne  Deformität.  Pupillen  gleich  weit,  reflec- 
torisch  und  accomodativ  pronijjt  i'eagirend.  Uebriger  Augenbefund  normal. 
Kehlkopfbefnnd  o.  B.  Hirnnerven  oline  Störung.  An  den  Fingern  bei 
jeder  Bew(\t;ung  schnellschlägiger  Tremor.  Die  übrige  Motilität  an 
den  oht'i'eu  Extremitäten  normal.  Motorische  Kraft  in  den  unteren 
Extremitäten,  besonders  in  der  Beugern usculatur  herabgesetzt.  Hoch- 
u,  r  a  d  1 1.' e  Ataxie  der  Bein  e.  Gang  atactisch ,  stark  schwankend ;  auch 
beim  Stehen  ^chon  mit  otlenen  Augen  starkes  Schwanken.  Sehnen reflexe 
erloschen.  ILiutj-etlexe  schwach.  Beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen 
fallt  I^itient  ^ofol't  um.  Tastemidindung:  Schwache  Berührungen  wenien 
an  den  Eu^sxohlen  und  in  einei'  gürtelförmig  um  den  Thorax  verlaufenden 
/(MIC  zwi-^chen  der  4.  Ripiie  und  dem  Rippenbogenrand  nicht  empfunden, 
^tarki'  I^'jiihrnnir  daireiren  proni])t  wahrgenommen  und  localisirt.    Schmerz- 
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empfindung  herabgesetzt,  besonders  im  Gesicht  und  an  den  Unterschenkeln. 
Temperaturempiindung  ebenfalls  daselbst  vermindert.  Lagegefühl  erhalten. 
Zeitweise  Schwäche  des  Detrusor  vesicae.  Organbefuud  normal.  Puls 
regelmässig,  durch  psychische  Erregung  unverhältnissmässig  leicht 
beschleunigt. 

Das  Krankheitsbild  bot  also  verschiedene  auffallende  Erscheinungen 
dar.  Es  fanden  sich  starke  motorische  Ataxie,  fehlende  Sehnen- 
reflexe und  ausgedehnte  Sensibilitätsstörungen,  dagegen 
keine  Pupillenstarre,  keine  lanzinirenden  Schmerzen,  keine  aus- 
gesprochenen Blasenstörungen,  kurz  es  bestand  ein  atypisches  Bild 
der  Tabes.  Andererseits  liegen  positive  Zeichen  vor,  welche  in  das 
Krankheitsbild  der  Tabes  nicht  passten,  das  Zittern  der  oberen 
Extremitäten  und  die  grosse  Erregbarkeit  der  Gefässnerven. 
Es  wurde  daher  angenommen,  dass  es  sich  nicht  um  eine  Tabes  dor- 
salis,  sondern  um  eine  chronische  Entzündung  des  Rücken- 
marks (Sklerosis  spinalis  multiplex?)  handelte,  welche  allerdings  vor- 
wiegend in  den  hinteren  Partien  des  Rückenmarks  ihren  Sitz  haben 
musste.  Der  Zusammenhang  der  Erkrankung  mit  dem  Trauma 
wurde  als  sicher  angenommen. 

Inzwischen  sind  viele  Jahre  vergangen,  ohne  dass  sich  Scholz 
wieder  zur  Untersuchung  stellte.  Ich  suchte  ihn  daher  im  Mai  1901 
in  seiner  Waldenburger  Wohnung  auf  und  stellte  Folgendes  fest: 

Seit  seinem  Aufenthalt  in  der  Klinik  anno  1894  ist  sein  Leiden 
langsam  schlimmer  geworden.  Der  Gang  wurde  immer  unsieherer,  war 
jedoch  bis  vor  ca.  2  Jahren  mit  Hülfe  von  zwei  Stöcken  möglich;  seither 
liegt  Scholz  im  Bett.  Seit  ca.  ^  ^  Jahr  totaler  Schwund  des  Sehvermögens 
beiderseits,  zuerst  links,  dann  reehts.  Ab  und  zu  ziehende  Schmerzen  im 
Kreuz,  keine  Parästhe>i(Mi,  keine  Krisen.  Kein  Tremor.  Arme  und  Hände 
wie  früher  zu  gebrauclien.  Stulil-  und  Urinentleerung  ungestört.  Objec- 
tiver  Befund:  Guter  Erniilirun'iszustand.  Haut  und  Schleimhäute  bla««s. 
P>yehe  normal.  Keine  Zeichen  viucr  alten  Lne<.  Herz:  Sichtbare,  leb- 
hafte Pulsation  im  2.  und  7.  ICK,  ebenda  .^erinj^n'  Dämpluntr  auf  die 
Herzdämpfung  aufgesetzt.  Herz  nach  links  stark  verbreitert,  nach  rechts 
nur  wenig.  Spitzen^toss  im  3.  ICK  1  ^j  (^iiertinirer  au^serlialh  der 
Mammillarlinie.  Ueber  der  Aorta  und  dem  ohersteii  Stenialtlieil  hört  man 
ein  systolisches  Schwirren  und  ein  diastolisches  (ieriuisch,  das  ühor  dem 
Sternum  deutlicher  wird.  Fort  geleitet  hört  man  unreine  Töne  an  der 
Herzspitze.  Puls  reler,  non  altus,  etwas  hest^hlcuniirt.  KcMne  Dysjinoe. 
keine  Schmerzen,  tlberhaui)t  keine  subjectiven  Beschwerden  von  Seiten  des 
Herzens.  Die  übrigen  Ortrane  olnie  Hesonderiieit.  —  (iehen  unniö.L^^lich. 
Ueberaus  starke  Ataxie  der  unteren  ExtrcMiiitäten:  keine  Sjiur  von 
Ataxie  in  den  Armen.  Kein  Tremor,  insbesonders  aucii  niclit  bei  iiiten- 
dirten  Bewegungen,  (jehirnnerven  absolut  iioniial.  Keine  Auu'ennniskel- 
störungen.  Kein  Ny^tiiLMnus.  Ileiscj-e  Stimme.  Zuni^'e  iilxM-alihiii  austziebiLr 
beweglich.      Keine    niotoii  seilen    lleizerscheinnuiren    oder     Sciiwäehe- 
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zustände.  Sehr  starke  Hypotonie,  vor  Allem  der  unteren  Extremitäten. 
Bertthrungsempfindung  nur  am  Kopf,  Hals  und  oberstem  Brusttheil  bis 
zum  unteren  Rand  der  2.  Rippe  normal.  Grosse  anästhetische  Gürtel- 
zone um  Brust  und  Bauch,  welche  sich  an  der  Innenseite  der  Arme  bis 
zum  Handgelenk  erstreckt.  Hypästhesie  des  unteren  Rumpftheils  und 
der  obersten  Partie  des  Oberschenkels.  Totale  Anästhesie  der  Beine. 
Die  Schmerzempfindung  ist  in  den  anästhetischen  Bezirken  ganz  auf- 
gehoben; in  der  hypästhetischen  Zone  starke  Yerlangsamung  der 
Schmerzempfindung.  Grobe  Störung  des  Localisationsvermögens.  Totale 
Aufhebung  der  Gelenkempfindung  an  den  unteren  Extremi- 
täten und  der  Hüfte,  herabgesetzte  an  den  Fingergelenken.  Aufgehobenes 
Lagegefühl.  Verspätete  Schmerzempfindung  bei  Druck  des  Hodens.  Totale 
Amaurose  (Sehnervenatrophie?  Mangels  eines  Augenspiegels  nicht 
untersucht).  Gehör  gut.  Keine  Visceralsymptome.  Pupillen  gleich- 
weit, reflectorisch  starr  bei  erhaltener  Accomodation.  Fehlende 
Sehnen-  und  Hautreflexe  an  den  Beinen.  Keine  trophischen  Störungen.  — 
Vor  ^/j  Jahr  starb  Scholz;  leider  wurde  keine  Autopsie  gemacht. 

Die  erneute  Untersuchung  brachte  also  insofern  EJarheit,  als  ein 
Zweifel  ander  Diagnose  Tabes  dorsalis  nicht  mehr  möglich 
war.     Als  Nebenbefund   stellte  sich  ein  Aortenaneurysma  heraus. 

Dieser  Fall  scheint  mir  von  sehr  grosser  Bedeutung  zu  sein, 
insofern  der  ersten  klinischen  Untersuchung,  welche  schon  ein  Jahr 
nach  dem  Unfall  vorgenommen  werden  konnte,  also  zu  einer  Zeit,  wo 
die  Diagnose  noch  unsicher  war,  weil  gleichzeitig  Erscheinungen,  die 
scheinbar  gegen  Tabes  sprachen,  vorhanden  waren,  eine  zweite  Unter- 
suchung nach  7  Jahren  folgte,  welche  die  Diagnose  einer  Tabes  als 
sicher  erwies  und  feststellen  konnte,  dass  die  der  Annahme  einer 
Tabes  scheinbar  widersprechenden  Symptome  inzwischen  verschwunden 
waren.  Ich  glaube  darnach  berechtigt  zu  sein,  dass  ich  dieselben,  ins- 
besondere den  Tremor,  beim  Fehlen  jeder  anatomischen  Erklärung 
für  functionelle  Störungen  ansehe.  Es  ergiebt  sich  daraus  der 
Schluss,  dass  zur  Zeit  der  ersten  Untersuchung  eine  compli- 
cirende  traumatische  Neurose  vorgelegen  hat,  ähnlich  wie  im 
Falle  6  der  Gruppe  IL 


Bei  Sichtung  des  vorliegenden  Materials  zeigte  sich  also,  dass  eine 
Reihe  von  Fällen  zur  Entscheidung  der  absoluten  Bedeutung  des 
Traumas  f&r  die  Tabes  überhaupt  nicht,  oder  nicht  voll  verwendbar 
waren.  Ich  rechne  hierher  vor  Allem  diejenigen  Fälle,  bei  welchen 
die  Diagnose  Tabes  nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben  ist  (I  2,  6,  7), 
sodann  diejenigen',  bei  welchen  die  Kürze  der  Mittheilungen  ein  Ur- 
theil  nicht  zulässt  (I  2,  8).  Femer  rechne  ich  hierher  die  Fälle,  bei 
welchen   der  Verdacht  oder  sogar  die  zugegebene  Thatsache  vorliegt, 
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dass  schon  vor  dem  Unfall  eine  incipiente  Tabes  bestand  (I  4,  10),  und 
endlich  alle  Fälle,  in  denen  Lues  oder  Luesverdaeht  vorliegt,  da  ja 
natürlich  nach  den  vorhergehenden  Ausführungen  einer  luetischen 
Antecedenz  eine  weit  grössere  Bedeutung  beizulegen  ist,  wie  sie 
eventuell  dem  Trauma  zukommen  könnte  (1  1,  3,  5,  9). 

Wenn  nun  diese  Fälle  zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  ein  Trauma 
primär  eine  Tabes  erzeugen  kann,  für  ungeeignete  bezeichnet  werden 
müssen,  so  bieten  sie  doch  grosses  Interesse  insofern,  als  sie  die  in- 
directen  Beziehungen,  welche  zwischen  Tabes  und  Trauma 
bestehen,  wohl  zu  illustriren  vermögen. 

Wie  eingreifend  ein  Trauma  auf  einen  Organismus  wirken  kann, 
welcher  durch  eine  vorausgegangene  Lues  zur  Tabes  prädisponirt  ist, 
zeigen  die  Fälle  1,  3,  5,  9,  wo  die  Tabes  im  Anschluss  an  den  Unfall 
acut  einsetzte  und  rasche  Fortschritte  machte.  Ob  hier  das  Syphilis- 
toxin  erst  unter  der  Einwirkung  des  Traumas,  welches  auf  das  Cen- 
traluervensystem  nur  eine  allgemein  schädigende  Wirkung  ausübt,  den 
Hintersträngen  gefährlich  wird,  oder  ob  sclion  vor  dem  Trauma  eine 
iucipiente,  bisher  symptomlos  verlaufene  Tabes  vorliegt,  lässt  sich  nicht 
mit  Sicherheit  entscheiden.  Es  kann  die  Möglichkeit  nicht  in  Ab- 
rede gestellt  werden,  dass  ein  Trauma  bei  bestehender  Lues  eine  meta- 
syphilitische Atfection,  für  welche  wir  ja  wohl  die  Tabes  ansehen,  her- 
vorrufen kann,  ebenso  wie  es  specitische  Aftectioneu  nachgewiesener- 
inassen  am  Orte  seiner  Einwirkung  wachzurufen  vermag.  Stern  ^) 
weist  darauf  hin  und  beruft  sicli  dabei  auf  die  Annahme  Gudden's -'), 
betrefiend  die  Rolle  des  Traumas  in  der  Aetiologie  der  traumatischen 
Paralyse,  wonach  für  die  Entstehung  derselben,  abgesehen  von  dem 
Trauma,  noch  eine  individuelle  Disposition  vorausgesetzt  werden  muss, 
wie  sie  in  erster  Linie  durch  die  Heredität  und  durch  die  Ac(|uisition 
der  Lues  geliefert  wird.  Diese  Erklärung  ist  einleuchtend  und  kann 
wohl  acceptirt  werden. 

Für  viele,  vielleicht  sogar  für  die  meisten  Fälle  mit  luetischer  An- 
tecedenz muss  man  jedoeli  annehmen,  dass  sclion  vor  dem  Trauma 
eine  incipiente  Tabes  vorgelegen  hat.  selbst  wenn  für  diesell;e 
sciieinbar  keine  Symptome  vorhanden  gewesen  waren.  Kenneu  wir 
doch  aus  jüngster  Zeit  Fälle,  wo  anatomisch  eine  tabische  Degene- 
ration sich  vorfand,  ohne  dass  zu  Lei  »Zeiten  die  entsprechenden 
Erscheinungen  vorhanden  gewesen  waren.  Einen  solchen  Fall  be- 
schreiben Cassirer  und  Strauss"'),  und  ich  seihst  verfüge  über  einen 

1)  1.  c. 

2)  Arch.  r  rsydiiatrie.    ls!)4.     Hd.  L''',. 

\'>)  Wernicke-Zieheii'-J   .MoMal-sclifift     für     Xeuroloirie    un*l    Psychiatrie. 

Kd.  X.    s.  2n. 
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Fall 'X  WO  einereflectorische  Pupillenstarre,  welche  isolirt  vorlag, 
zur  genauenUntersuchung  des Centralorgans  führte  bei  einem 
Phthisiker,  welcher  keine  diesbezüglichen  subjectiven  Be- 
schwerden hatte  ausser  selten  einmal  auftretenden  wenig 
intensiven  Schmerzen,  welche  er  in  der  Anamnese  spontan  nicht 
einmal  beiläufig  erwähnte,  sondern  erst  auf  genaueres  Explorireu  zu- 
gab. Trotzdem  typische  Degeneration  in  den  Hintersträngen 
des  Halsmarks!  Solche  Fälle  werden  auch  der  genauen  Forschung 
häufig  genug  entgehen. 

Dass  aber  ein  Trauma,  das  eine  schon  vorhandene  Tabes  trifl't, 
welche  bislang  schleichend  und  beschwerdelos  verlaufen  war  und  Jahre 
lang  vielleicht  nicht  den  geringsten  Fortschritt  gemacht  zu  haben  schien, 
derselben  äusserst  gefahrlich  werden  kann,  wissen  wir  genau.  Eine 
jähe  Verschlimmerung  und  ein  acutes  Fortschreiten  des 
Processes,  wie  z.  B.  in  Fall  I  1  und  10,  ist  häufig  genug  die  Folge. 
Was  die  eigentliche  Ursache  ist,  ob  der  nervöse  Shok  oder  die  oft 
lange  andauernde  Bettruhe,  wie  Mendel  meint,  ist  noch  nicht  klar. 
Ich  möchte  mich  für  beides  entscheiden,  einerseits  weil  wir  wissen, 
dass  z.  B.  einem  im  Anfangsstadium  der  Ataxie  Tebenden  Tabiker  eine 
aufgezwungene  lange  Bewegungslosigkeit  ebenso  schlecht  bekommen 
kann,  ^vie  eine  übermässige  körperliche  Anstrengung,  anderei*seits  weil 
das  Trauma  auch  auf  Tabiker  schlecht  einwirkt,  welche  nicht  gezwungen 
sind,  nach  dem  Unfall  das  Bett  zu  hüten.  In  beiden  Fällen  spielt 
natürlich  die  durch  die  Arbeitslosigkeit  verschlechterte  sociale  Lage 
und  die  damit  häufig  g^nug  verbundene  ungenügende  Ernährung  eine 
grosse  Rolle. 

Wie  steht  es  aber  mit  denjenigen  Fällen,  in  welchen 
sich  keine  andere  Ursache  zu  finden  scheint  wie  das  Trauma? 

Auch  unter  ihnen  rangiren  wohl  trotz  sorgsamster  Auswahl  immer 
noch  eine  Keilie  von  Fällen,  bei  welchen  schon  vor  dem  Unfall  eine 
Tabes  yonxele<^eu  hatte.  Aensserst  selten  nur  kommt  es  vor  und  es 
ist  gewissin'niassen  als  ein  Zufall  zn  ))etrachten,  dass  eine  genaue  Unter- 
suehnnir  <h'S  Nerveusystt-nis  bei  einem  Unfallspatienten  kurz  vor  dem 
Unfall  vori:<Mionimeu  worden  war.  Wie  schwierig  aber  die  Aufnahme 
«'Iner  Auamui^se  ist,  welche  eine  incipiente  Tabes  zu  eruiren  versuclit 
l^ei  Uiifalls)»ali<'iiten.  weleh<»  hiiuiiir  genug  einerseits  durch  die  Furclit 
vor  i>eenniiiren  Xaehtlieilm  in  Form  einer  Beeinträchtigung  der  Un- 
fallrent«'  zum  Scliw<'i(fen  und  Ai)leugnen  sich  genöthigt  halten,  anderer- 
seits (Inreii  Indolm/  o'ler  in  Kolu«'  u'estiu'ten  psychischen  Gleichgewichts 

1     Eiin     :ni-liihrli('lie    llrschrrilnuig    dieses    Falles  wird  demnächst  in    der 

Miinclu  lu'i'  im-lir.   W^ideii-chr.   er-clieiiini. 
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eventuelle  Symptome  nicht  beachtet  haben,  weiss  Jeder,  der  sich 
schon  intensiver  damit  beschäftigt  hat.  Wie  leicht  hierbei  Früh- 
symptome übergangen  werden  können,  dafür  bietet  Fall  I  10  ein  lehr- 
reiches Beispiel.  Erst  auf  eindringliches  Befragen  kam  es  zum  Vor- 
schein, dass  schon  vor  dem  Unfall  Symptome,  welche  auf  eine  inci- 
piente  Tabes  zu  beziehen  waren,  bestanden  hatten.  Wie  oft  kommt 
es  ferner  vor,  dass  bei  einem  Patienten,  welcher  wegen  irgend  eines 
anderen  Leidens  den  Arzt  aufsucht,  sozusagen  als  Nebenbefund,  nicht 
etwa  geftihrt  durch  diesbezügliche  Klagen,  sondern  veranlasst  durch 
das  Bestehen  einer  reflectorischen  Pupillenstarre  oder  fehlender  Pa- 
tellarreflexe  mit  oder  ohne  Sensibilitätsstörungen,  eine  incipiente  Tabes 
diagnosticirt  wird,  von  deren  Bestehen  der  Patient  bislang  keine  Ahnung 
hatte  und  welche  ihm  vielleicht  auch  späterhin  noch  viele  Jahre  nicht 
die  geringsten  Beschwerden  macht.  Ich  erinnere  hier  nochmals  an 
die  vorne  angeführten  Rückenmarksbefunde  bei  Leuten,  deren  Unter- 
suchungsbefund in  vivo  kaum  die  Diagnose  einer  incipienten  Tabes 
erlaubte  und  deren  Beschwerden  nach  dieser  Richtung  gleich  Null 
waren. 

Halten  wir  uns  alle  diese  Thatsaehen  vor  Augen,  so  muss  auch 
der  kleine  Rest  von  scheinbar  reinen  traumatischen  Tabes- 
fällen noch  äussersten  Zweifeln  begegnen. 

Es  giebt  nun  eine  Reihe  von  Fällen,  in  welchen  das  Trauma 
gleichzeitig  eine  traumatische  Neurose  und  eine  Tabes  nach 
sich  zieht.  Ich  konnte  deren  zwei  (II  6  und  7)  beibringen  und  auch 
von  Bernhardt^)  finde  ich  eine  einschlägige  Mittheilung.  Mag 
raan  nun  ein  Auhänger  von  der  Lehre  der  psychogenen  Natur  jener 
Störungen  sein,  welche  man  mit  dem  Sammelnamen  „traumatische 
Neurose"  zusammenfasst  oder  mehr  der  neuerdings  wieder  von  nam- 
hafter Stelle  (Schmaus,  Goldscheider-''*  in  Erwägung  gezogenen 
Auffassung  zuneigen,  die  eine  anatomische  Läsion  in  Gestalt  einer 
mechanischen  Einwirkung  des  pori]»lieron  Xervenshoks  in  den  Vorder- 
grund stellt,  —  jedenfalls  lässt  es  sieh  nieht  von  der  Hand  weisen, 
dass  eine  ausgebildete  traumatische  Neurose  (»ine  erhebliche 
Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit  des  Cent  rahierven- 
systems  nach  sich  zielit  und  einen  geeij^nirten  Ho(h'n  schaö't  für 
die  Entstehung  und  rasche  AVeitereutwieklnnLT  einer  anderen  Nerven- 
krankheit, wozu  noch  als  weiteres  heginistiLr^ndes  Moment  die  häufig 
genug  mit  ihr  verbundene  Aenderiing  tler  soeialen  Lage  zu  Untxuusten 

1)  Beitrag  zur  Lehre  von  dvv  allL'«'inenien  und  loealen  Irauinatisclien  Neu- 
rose. Berl.  klio.  Wochenselir.  IS^l*.  Nr.  IS. 

2)  Zur  Theorie  der  trauniali-elien  Nt-uroscn.  Leydeii-Fe-t-clirift.  Hd.  JI. 
Berlin  1902. 
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des  Patienten  hinzukommt.  Dringt  nun  auf  irgend  welchem  Wege 
ein  Toxin,  welches  eine  elective  Wirkung  auf  die  bei  der  Tabes  in 
Betracht  kommenden  sensiblen  Bahnen  ausübt,  in  den  Körper  oder 
kreist  dasselbe  bereits  vor  dem  Unfall  in  demselben,  so  ist  es  ohne 
Weiteres  einleuchtend,  dass  eine  endgültige  Schädigung  der 
bei  dem  allgemeinen  Nervenshok  mitbetroffenen  tabischen 
Prädilection  SS  teilen  leichter  und  schneller /u  Stande  kommen 
wird,  wie  es  unter  anderen  Umständen  der  Fall  gewesen  wäre.  Ja,  es 
wird  vielleicht  nunmehr  die  tabische  Degeneration  ausgelöst 
durch  ein  Toxin,  welches  für  sich  allein  zur  Einleitung  des 
Krankheitsprocesses  nicht  kräftig  genug  gewesen  und  vom 
gesunden  Organismus  kraft  seiner  Schutzeinrichtungen  anstandslos  .un- 
schädlich gemacht  worden  wäre.  Dass  ein  Trauma  durch  seine  con- 
secutive  Scliädigung  des  gesammteu  Ceutraluervensystems  erst  recht 
ungünstig  auf  eine  bereits  vorhandene  tabische  Erkrankung  einwirken 
und  ein  acutes  Fortschreiten  derselben  veranlassen  kann,  ist  ohne 
Weiteres  klar. 

Fasse  ich  nun  zum  Sehluss  meine  Erwägungen  zusammen,  so 
möchte  ich  meine  Ansicht  dahin  formuliren,  dass  es  eine  trauma- 
tische Tabes  sensu  s trictiori  nicht  giebt,  dass  vielmehr  alle 
Fälle,  in  welclien  sich  die  Tabes  an  ein  Trauma  anschliesst, 
nur  insofern  mit  dem  Trauma  in  Verbindung  zu  bringen 
sind,  als  dasselbe  die  Rolle  einer  Hülfsursache  spielt, 
welclie  prädis])onireud  wirkt,  oder  bei  bereits  vorhandener  Prädispo 
sition  eine  tabische  Erkrankung  auslösen  resp.  eine  bereits  bestehende 
Tabes  offenkundig  maclieD  und  rasch  verschlimmern  kann.*) 

1)  Ainnerkiuifr  hoi  der  Corrcctur:  Windscheid,  Tabes  und  Trauma. 
Miiiu'heiier  lucdic.  Wotlienschritt  VJ\ß.  Xr.  2<3.  S.  1115  und  v.  Leydeo,  Zur 
Actioloirio  d^T  Tabes.  Kerl,  kliii.  \Voclienschr.  19ü3.  Nr.  20,  konnten  noch  nicht 
berii('k^ichtiL'"t  worden. 


XIX. 
üeber  Mikropsie  und  Makropsie. 

Von 

Dr.  Otto  Veraguth, 

Privatdocent  in  Zürich. 

Das  Wort  Mikropsie  bedeutet  eine  qualitative  Sehstörung,  bei 
welcher  der  Mensch  die  Dinge,  die  irgendwo  in  seinem  Blick-  und  Ge- 
sichtsfeld liegen,  kleiner,  bezw.  weiter  entfernt  sieht,  als  sie  thatsäch- 
sind.  Den  gegensätzlichen  fehlerhaften  Sehact  nennt  man  Makropsie 
oder  Megalopsie. 

Beide  Phänomene  zeigen  sich  gelegentlich  im  Symptomencomplex 
verschiedener  Erkrankungen  des  Nervensystems. 

In  Charcot's  poliklinischen  Vorlesungen  (18S8)  ist  bei  fünf  Fällen 
die  Rede  davon.  Der  erste  betraf  eine  Tabes,  die  mit  Hysterie  com- 
plicirt  war.  Die  letztere  Zusatzdiagnose  war  gerechtfertigt  durch  Hemi- 
anästhesie,  Ovarie,  Globus  und  typische  hysterische  Anfälle.  Diese 
Patientin  litt  an  concentrischer  Gesichtsfeldeinschränkung  und  Makrop- 
sie. Beim  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  traumatische 
Hysteroneurasthenie  mit  motorischer  Hemiplegie,  Hemianästhesie  der 
Haut  und  der  tiefen  Weichtheile,  „Verlust  des  Muskelsinns  und  der 
Lageempfindung  im  Raum'',  beiderseitiger  Gesichtsfeldeinschränkung 
und  Anfilllen  von  Mikro-  und  Makropsie.  Monoculäre  Mikropsie 
und  Polyopsie  const'atirte  Charcot  bei  einer  weiteren  Patientin  — 
Tabes  mit  Hysterie  —  und  zwar  auf  der  Seite  der  Anästhesien  des 
Geschmackes,  des  Geruches  und  der  Hautsensibilität.  Ein  vierter 
Fall,  hysterischer  Degenere,  litt  an  rechtsseitiger  Hemianästhesie,  „Ver- 
lust des  Muskelsinns''  der  rechten  oberen  Extremität,  rechtsseitiger 
Parese,  rechtsseitiger  Amaurose,  linksseitiger  Gesichtsfeldeiuschränkung 
und  Mikromegalopsie.  Bei  dem  fünften  Patienten  schliesslich  han- 
delte es  sich  um  hysterische  Kriseu,  rechtsseitige  Hemianalgesie,  hyste- 
rogene  Punkte,  .,Herabsetzung  des  Muskelsinns",  Mikromegalopsie  und 
Dyschromatopsie. 

Ein  weiterer  Fall  von  Macropsia  hysterica  wurde  von  De  Bono') 


1)  De  Bodo,  Macropsia  isterica.  Arch.  di  Ophthalmol.  IV.  p.  397 
Deutsche  Zeitschr.  für  Nerv.'nhcilkundc.    XXIV.  IJ.l.  :jO 
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1897  veröffentlicht.  Bei  einem  neuropathischeu  Bauern  trat  während 
der  Feldarbeit  plötzlich  Polyopsie  und  gleich  darauf  andauernde  Ma- 
kropsie  auf.  Ätropin  und  Concavgläser  konnten  nicht  Reduction  der 
Bilder  hervorbringen.  Die  Äugen  waren  gesund.  Heilung  durch 
Wachsuggestion. 

In   der  Aura  epileptica  sind  Mikropsie  und  Makropsie  von  ver- 

schiedenen  Autoren  beobachtet  worden. 

• 

VoisinO  schreibt  unter  dem  Kapitel  „Aura  sensorielle":  „...andere 
Male  scheinen  die  Objecte  dicker,,  grösser,  kleiner,  als  sie  thatsächlich 
sind,  oder  mit  a.  W.  die  Kranken  haben  die  Empfindung,  dass  die  Gegen- 
stände sich  entfernen  oder  sich  ihnen  nähern.  Wenn  die  Objecte  sich 
zu  nahe  heranbewegen,  haben  sie  ein  ErsticknngsgefQhl  und  werden 
bewusstlos." 

Binswanger''^)  und  Gowers^)  erwähnen  der  Mikro-  und  Makrop- 
sie als  seltener  Aurasymptome  in  Besprechungen,  auf  die  wir  weiter 
unten  zurückkommen  werden. 

In  neuester  Zeit  hat  Henri  Meige^)  in  der  Societe  de  Neurologie 
de  Paris  über  einen  Fall  von  Mikropsie  bei  einem  Tiqueur  berichtet. 
Es  handelte  sich  um  einen  15jährigen  Jungen,  der  mit  7  Jahren  an 
einem  Tic  der  Augenschliessmuskel  und  einige  Jahre  später  an 
Stottern  erkrankte.  Von  Zeit  zu  Zeit  zeigt  sich  bei  diesem  Kranken 
Mikropsie.  Dieselbe  tritt  ohne  nachweisbare  Ursache  und  ohne  Vor- 
boten allmählich  auf,  dauert  einige  Minuten  und  verschwindet  auf 
gleiche  Art.  Sie  macht  sich  nur  bei  künstlichem  Licht  bemerkbar  und 
besonders,  wenn  der  Knabe  ein  Object  eine  Zeit  lang  fixirt^  Trotz 
ihrer  Verkleinerung  sieht  er  die  Dinge  vollständig  scharf  Zeichen  von 
Hysterie  sind  bei  diesem  Patienten  nicht  nachweisbar.  —  In  der  Dis- 
cussion  bemerkte  Mr.  Anglade^)^  dass  die  Mikropsie  bei  Geisteskranken 
nicht  so  selten  constatirt  werde.  Er  findet  sich  mit  dieser  Aussage 
in  Uebereinstimmung  mit  Pichou^},  der  1888  schon  diese  Thatsache 
festgestellt  hat 

Dieser  spärlichen  Ausbeute  bei  der  Durchsuchung  der  mir  zu- 
gänglichen neurologischen  Literatur  mag  die  Bemerkung  beigefugt 
werden,  dass  die  grossen  Handbücher  über  Epilepsie  von  Reynold 
Russeis,  F^re,  Gelineau,  die  Abhandlung  von  Jolly  über  Hysterie 


-1)  Voisin,  L'epilepsie.    1897.    p.  59. 

2)  Binswanger,  Epilepsie.    1899.    S.  191. 

3)  Gowers,  Epilepsie.  1902.  Uebersetzt  von  Weiss.    S.  88. 

4)  Bevue  nearologique  1903.  Nr.  II.  p.  100. 

5)  i.  c.  p.  101. 

6)  Pichou,  L'encdphale.    Bef.  im  Neurol.  Centnübl.  1888. 
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und  Neurasthenie  im  Handbuch  für  praktische  Medicin,  in  demselben 
Werk  der  Aufsatz  von  Schmidt-Rimpler  über  die  Krankheiten  des 
Auges  in  ihren  Beziehungen  zur  inneren  Medicin,  und  schliesslich 
Pitres'  vorzügliche  ,,Le(jons  cliniques  sur  Thysterie  et  Phypnotisme" 
der  Mikro-  und  Makropsie  keine  Erwähnung  thun. 

Im  Folgenden  sei  mir  gestattet,  mit  vier  weiteren  Fällen  zunächst 
die  Casuistik  der  in  Frage  stehenden  Symptome  zu  erweitem. 

Der  erste  wurde  von  meinem  Freund  Dr.  Ulrich,  Arzt  der 
Schweiz.  Anstalt  für  Epileptische,  in  der  ersten  Wintersitzung  1902  des 
neurologisch -psychiatrischen  Vereins  von  Zürich  vorgestellt  Die 
folgenden  Angaben  verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  dieses 
CoUegen. 

Beobachtung  1. 

M.,  30  J.  alt,  nicht  belastet,  litt  in  der  Jugend  an  Convulsionen. 
Mit  25  Jahren  traten  Absencon  auf,  von  ca.  1  Monat  Dauer,  ohne  Krämpfe, 
mehrmals  täglich.  Mit  28  Jahren  stellten  sich  schwere  convulsive,  typisch 
epileptische  Anfälle  ein,  welche  sich  alle  8 — 14  Tage  wiederholten.  Am 
29.  November  1901  trat  M.  in  die  Anstalt  ein  und  blieb  bei  Alkohol- 
abstinenz (er  war  vor  dem  Eintritt  Schenkbursche  und  trank  mindestens 
2  Liter  Bier  im  Tag)  und  mit  2 — 3  g  Bromkali  vollständig  anfallsfrei  bis 
zum  October  1902.  In  diesem  Monat  hatte  M.  zum  ersten  Mal  folgende 
Erscheinung:  Er  sah  plötzlich  für  einige  Secunden  alles  hochgradig  ver- 
grossert.  Während  dieser  Zeit  war  er  im  Stande  zu  lesen,  doch  erschienen 
ihm  die  Buchstaben  um  das  2-  und  3  fache  vergrössert.  Dabei  hatte  M. 
ein  kurzdauerndes  Angstgefühl;  auch  wurde  seine  Gesichtsfarbe  blass. 
Solche  Insulte  wiederholten  sich  alle  2—3  Tage.  Später  traten  des  Nachts 
vereinzelt  convulsive  Anfälle  auf. 

Es  handelt  sich  also  hier  um  eine  zweifellose  Epilepsie,  in  deren 
Verlauf  Makropsie  als  Phünomen  von  petit  mal,  also  nicht  in  der  Aura 
grosser  Anfälle,  aufgetreten  ist.  — 

Der  folgende  Fall  stammt  aus  der  Beobachtung  von  Herrn  Privat- 
docent  Dr.  Sidler-Huguenin,  Augenarzt  in  Zürich.  Ich  bin  ihm  zu 
Dank  verpflichtet  für  die  freundliche  Ueberlassung  der  Krankenge- 
schichte, aus  der  folgende  Daten  hier  mitgetheilt  werden  mögen*): 

Beobachtung  2. 

Herr  A.  G.,  61  J.  alt.  Vor  5  Jahren  asthenopische  Beschwerden,  auf- 
fallend enge,  gleich  weite  rupillen,  beiderseits  träge  Keaction,  sonst  objertiv 
normale  Augen:  Patellarretiox  beiderseits  vorhanden.  Für  Lue>  keine 
Anhalt*?punkte,  Morphinismus  ausgeschlossen. 


1^  Der  Fall  wird  von    Dr.  Sidler  in  den  klin.  Monats! )lattem  für  Augen- 
heilkunde publicirt  werden. 
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Vor  2  Jahren  SchwindelaDfall  und  anschliessend  daran  Doppeltsehen. 
Stattts:  L.  Mundwinkel  tiefer  als  der  r.,  die  Sprache  schlecht  articulirt; 
keine  Aphasie.  Keine  Lähmungen  der  Extremitäten,  Sensibilität  intact 
Sehnenreflexe  normal,  Sensorium  frei.  Arteriosklerose  der  grösseren 
Gefässe.  Die  Augen  können  normal  geöffnet  und  geschlossen  werden.  Sie 
können  in  der  Horizontalen  nach  links  und  rechts,  in  der  Yerticalen  aber 
gar  nicht  bewegt  werden.  Das  r.  Auge  sieht  gerade  aus,  das  1.  nasal wärts; 
leichte  Protrusio  bulbi  1.,  accomodative  Gonvergenzbewegung  unmöglich. 
Fordert  man  den  Patienten  auf,  den  gegen  die  Nase  heranrückenden  Finger 
zu  fixiren,  so  ist  er  absolut  nicht  im  Stande,  nur  ein  wenig  zu  conver- 
gireii.  Deckt  man  aber  das  1.  Auge  zu,  so  kann  beliebig  lange  mit  dem 
r.  Auge  bis  auf  5  cm  convergirt  werden;  das  Gleiche  gilt  für  das  1.  Auge, 
wenn  das  r.  zugedeckt  wird.  Das  zugedeckte  Auge  weicht  unter  der 
deckenden  Hand  jeweilen  stark  nach  aussen  ab.  Keine  Ptosis.  Pupillen 
gleich,  reagiren  träge;  auf  binoculäre  Convergenz  gar  nicht.  Atypische 
Doppelbilder.  —  4  Tage  nach  diesem  Insult  traten  folgende  Ck)mplicationen 
ohne  nachweisbare  Ursache  zum  Krankheitsbild  hinzu:  Fixirte  Patient  mit 
dem  r.  Auge  Dinge,  die  weiter  als  1  m  entfernt  waren,  so  sah  er  sie 
grösser  als  normal  und  roth,  fixirte  er  sie  mit  dem  linken,  so  erschienen 
sie  ihm  abnorm  klein  und  von  gelblich  blasser  Farbe.  Beim  Fixiren  mit 
beiden  Augen  traten  Doppelbilder  auf;  die  Mikro-  und  Makropsie  und  die 
Dyschromatopsie  verschwanden.  Auch  beim  monoculären  Fixiren  von 
Gegenständen,  die  näher  als  1  Meter  vom  Auge  standen,  zeigten  sich  die 
genannten  Sehtäuschungen  nicht.  —  Keine  Gesichtsfeldeinschräukung,  etwas 
herabgesetzter  Farbensinn. 

£s  wurde  sofort  eine  energische  Hg-  und  Jodkalikur  eingeleitet. 
2  Wochen  lang  blieb  der  Zustand  unverändert,  in  der  3.  fingen  die 
Symptome  an,  weniger  deutlich  zu  werden,  die  Facialisparese  verschwand, 
die  Augenmuskeln  begannen  etwas  besser  zu  fiinctioniren,  die  Dyschroma- 
topsie war  selten  mehr  vorhanden;  die  Mikro-  und  Makropsie  bestanden 
aber  noch  lange  fort.  —  Februar  1902,  16  Monate  nach  dem  Insult  waren 
Doppelbilder  kaum  mehr  nachweisbar;  Ck)nvergenz  von  kurzer  Dauer 
möglich.  Pupillen  von  träger  Reaction.  Seit  einiger  Zeit  stechende 
Schmerzen  in  den  Oberschenkeln.  Januar  1903  Status  idem.  Die  Mikro- 
und  Makropsie  sei  nie  mehr  aufgetreten. 

Soweit  sich  ohne  persönliche  Beobachtung  aus  diesen  Notizen  ein 
^ild  von  der  Krankheit  dieses  Patienten  machen  lässt>  dürfte  die  An- 
nahme gerechtfertigt  sein,  dass  es  sich  wohl  um  eine  nucleäre  Affection 
handelte;  vielleicht  um  eine  der  nicht  so  seltenen  pramonitorischen 
Augenmuskelparesen  bei  metasyphilitischer  Erkrankung  des  Central- 
nervensystems  (progressive  Paralyse  oder  Tabes);  vielleicht  auch  um 
locale  transitorische  Ernährungsstörungen  der  Medalla  in  Folge  von 
Arteriosklerose.  Sei  dem,  wie  ihm  wolle:  fßr  unsere  Frage  ist  es 
wesentlich,  festzustellen,  dass  bei  dem  Patienten  Mikro-  und  Makrop- 
sie gleichzeitig  je  an  einem  Auge,  verbunden  mit  Dyschromatopsie, 
bestaiiden,  und  dass  alle  3  Symptome  beim  bindculären  Sehen  und 
bei  monoculärem  Fixiren  von  Objecten  in  kleinerer  Entfernung  als  einem 
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Meter  verschwanden;  ferner  auch,  dass  sie  Begleiterscheinungen  zweifel- 
loser Lähmungen  äusserer  Augenmuskeln  waren.  — 

Die  zwei  folgenden  Fälle  habe  ich  selbst  beobachtet. 

Beobachtung  3. 

B.  B.,  23  Jahre  alt,  Dienstmagd,  angeblich  aus  gesunder  Familie, 
erkrankte  im  18.  Jahre  mit  hysterischen  Anfüllen,  die  sich  im  23.  Lebens- 
jahre wiederholten  und  einen  langdauernden  Zustand  von  hysterischem 
Irresein  einleiteten.  Aus  der  Kraukengeschichte  sei  Folgendes  hervor- 
gehoben: Die  Pupillen  sind  gleich,  meistens  maximal  erweitert,  reagiren 
I)rompt  auf  Lichteinfall,  Convergenz  und  Accomodation.  Globus.  Ovarie. 
Anästhesie  der  ganzen  Körperoberfiäche  mit  Ausnahme  einzelner  kleiner 
Inseln  und  zwar  sowohl  für  Berührungs-  als  auch  Schmerz-  und  Tem- 
peraturemplindung.  Bei  geschlossenen  Augen  kann  Patientin  nur  un- 
genaue Auskunft  über  activ  und  passiv  veränderte  Lage  ihrer  Glieder 
geben.  Hyperästhetische  Zonen,  Transfert.  Totale  Anosmie  und  Ageu- 
sis.  Hochgradige  concentrische  Gesichtsfeldeinschränkung.  Hallucina- 
tionen  des  Gesichts  und  Gehörs.  Häufige  Anfälle  von  grande  hysterie. 
In  den  ersten  Tagen  der  Beobachtung  hat  Patientin  beim  Fixiren  mit 
einem  Auge  folgende  Phänomene.  Sie  sieht  z.  B.  eine  Arzueiflasche,  die 
in  •2  m  Distanz  vor  ihr  steht,  so  gut,  dass  sie  die  Aufschrift  auf  derselben 
lesen  kann.  Nach  Kurzem  sagt  sie  sjmntan  aus:  „Die  Flasche  wird  ja 
immer  kleiner.  Jetzt  sehe  ich  nur  noch  etwas  ganz  Winziges,  Weisses. 
Jetzt  blendet's  mich,  wie  wenn  ich  in  den  Schnee  schauen  würde."  Dann 
wieder:  „Jetzt  sehe  ich  wieder  alles,  aber  alles  grau,  keine  Farben  — 
jetzt  wird's  immer  dunkler,  ich  sehe  nur  noch  einen  weissen  Punkt  — 
jetzt  gar  nichts  mehr.'*  Nach  kurzem  Schliessen  der  Augen  tritt  wieder 
normales  Sehen  ein.  —  Solche  Anfälle  traten  nach  Angabe  der  Patientin 
in  dieser  Zeit  gelegentlich  auf. 

Wir  hätten  es  also  hier  zu  thun  mit  einer  monoculären  Mikrop- 
sie, verbunden  mit  Dyschromatopsie  und  gefolgt  von  temporärer  Am- 
blyopie bei  einer  typischen  Hysterie.  — 


Beobachtung  4. 

W.  R.,  16  Jahre  alt,  Seminarsciiüler.  Grossvatt'r  väterlicherseits  war 
Neurastheniker,  Vater  leidet  an  Agoraphobie,  die  Mutter  ist  eine  über- 
arbeitete Neurasthenica.  —  Mit  13  Jahren  Diphtherie.  In  den  letzten  Jahren 
abnorm  schnelles  Wachstlium;  gegen wärtisxe  Länge  183  cm.  Patient  war 
von  jeher  ein  tibereifriger  Schüler:  in  den  letzten  .lahren  hatte  er  mehrere 
Examina  zu  bestehen.  Schon  lange  spielte  er  Violine  mit  übermittel- 
mässigem  Erfolg.  In  den  letzten  Wochen  hatte  er  bei  einem  StuntU'nplan 
von  42  Stunden  oft  bis  1  Uhr  Nachts  gearbeitet.  —  Seit  einiiren  Jahren 
macht  sich  bei  ihm  eine  Sprachstörung  geltend,  welche  darin  besteht.  das> 
er  Mühe  hat,  mit  einem  Satz  zu  be^nnnen  oder  im  Satz  lortzufiihren,  so- 
bald  er  gewisse  Worte   aussprechen   sollte,    z.  B.  ,.wa^",    Worte,    die  mit 
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einem  H  anfangen  n.  s.  f.  Stottern  oder  mimische  Zuckungen  begleiten 
diese  Störung  nicht.  Sie  stellt  sich  besonders  ein,  wenn  er  vor  fremden 
Leuten  sprechen  sollte;  in  letzterer  Zeit  ist  sie  indess  zufolge  methodischer 
Uebungen  weniger  deutlich  als  früher.  —  Schon  im  Verlauf  des  letzten 
Jahres  kam  es  vor,  dass  ihm  beim  Lesen  und  Musiciren  die  Buchstaben 
und  Noten  plötzlich  auffallend  klein  erschienen,  als  ob  sie  weit  weg  wären. 
Sein  Arzt  verordnete  ihm  dann  eine  Brille  mit  +1,5  Dioptrien-Gläsern, 
worauf  der  Zustand  sich  vorübergehend  besserte.  Am  3.  November  1902 
bemerkte  er  während  der  Arbeit,  dass  wieder  die  Schrift  und  alles,  was 
er  ansah,  in  weite  Ferne  rückte  und  auffallend  klein  erschien.  Erst  suchte 
er  sich  zum  Weiterarbeiten  zu  zwingen,  musste  aber  aufhören,  da  ihm 
nun  jede  Bewegung  der  Hand,  des  Arms,  der  Beine,  des  ganzen  Körpers 
riesige  Dimensionen  und  ein  rasendes  Tempo  anzunehmen  schienen.  Er 
versuchte  im  Zimmer  auf  und  ab  zu  gehen;  doch  wiederholte  sich  diese 
Empfindung  in  so  überwältigendem  Maasse,  dass  er,  in  grosser  Angst  vor 
jeder  Bewegung,  eine  Zeit  lang  sich  ganz  still  hielt.  Als  er  dann  nach 
einer  Weile  den  Blick  durch  das  Fenster  in  die  Ferne  richtete,  verloren 
sich  die  abnormen  Empfindungen.  Seither  stellte  sich  die  Erscheinung  des 
verkleinerten  Sehens  wiederholt  und  andauernd  ein,  nur  in  etwas  schwächerem 
Maasse.  So  oft  er  aber  trotzdem  fortfahren  wollte,  zu  arbeiten,  hatte  er 
sofort  wieder  die  abnormen  Bewegungsempfindungen  bei  activen  Lage- 
veränderungen der  Glieder.  —  Am  13.  November  sah  ich  den  Patienten 
und  konnte,  abgesehen  von  erhöhten  Sehnenrefiexen,  objectiv  nichts  Abnormes 
nachweisen:  insbesondere  waren  die  Pupillen  beiderseits  gleich  und  von 
normaler  Reaction;  ebenso  schienen  Visus  und  Accomodation  normal  und 
das  Gesichtsfeld,  für  rohe  Prüfung,  nicht  eingeschränkt.  Der  intelligente 
Junge  konnte  mir  noch  folgende  Angaben  machen: 

In  den  letzten  Tagen  habe  er  noch  einige  Male  alles  verkleinert  gesehen, 
z.  B.  sei  ihm  einmal  seine  vor  ihm  stehende  Mutter  so  klein  vorgekommen  wie 
eine  Puppe;  doch  wisse  er  genau,  dass  er  wälirend  dieser  Zeit  alle  Details, 
z.  B.  die  Gesichtszüge  der  Mutter,  ganz  scharf  gesehen  habe.  Ein  anderes 
Mal  habe  ihm  das  Zimmer,  in  dem  er  gestanden,  den  Eindruck  von  einem 
langen  Corridpr  gemacht;  jede  Waöd,  jede  Thüre,  die  er  angeschaut  habe, 
sei  ihm  klein  und  weit  entfernt  erschienen.  Als  er  dann  versuchte  nach 
der  Thüre  zu  gehen,  habe  er  das  Gefühl  gehabt,  als  machte  er  Schritte 
von  riesenhafter  I^änge,  und  da  er  das  Ziel  natürlich  bald  erreichte,  von 
ungeheuer  schnellem  Tempo.  Er  habe  dann  beim  Sitzen  seine  Füsse 
betrachtet  und  es  habe  ihm  geschienen,  als  hätte  er  mehrere  Meter  lange 
Beine.  Auch  mit  geschlossenen  Augen  habe  er  controUiren  wollen,  ob  die 
gleichen  Bewegungsempfindungen  auftreten.  Dies  sei  jedesmal  der  Fall 
gewesen.     Solche  Insulte  dauerten  je  eine  bis  einige  Minuten. 

Kurz  recapitulirt.,  dfirfle  es  sich  bei  diesem  Patienten  um  anfalls- 
weise auftretende  Mikropsie,  verbunden  mit  abnormen  Bewegungs- 
empfindungen,  als  Erscheinungen  einer  Erschöpfuugsneurose  bei  aus- 
gesprochener hereditärer  Belastung  handeln.  — 

Aus  dem  bisher  Gesagten  lassen  sich  folgende  Sätze  ableiten: 
Die  Mikropsie   und  Makropsie  können   vorkommen   bei  Hysterie, 
in  der  Aura  epileptica,  als  petit  mal,  bei  Psychosen,  bei  Erschöpfungs- 
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nearoseD,  beim  Tic  convulsiv  und  —  vielleicht  —  auch  bei  organisch 
bedingten  Erkrankungen  der  Augenmuskelkerne. 

Diese  Symptome  haben  demnach  keinen  pathognomonischen  Werth 
für  diese  oder  jene  Nervenkrankheit 

Sie  können  als  isolirte  krankhafte  Phänomene  seitens  des  Gesichts- 
sinnes bestehen  oder  verbunden  sein  mit  Gesichtsfeldeinschränkungen, 
Dyschromatopsie,  vorübergehender  Amblyopie  und  Paresen  der  äusseren 
Augenmuskeln. 

Sie  können  auch  monoculär  auftreten. 


Wie  entsteht  die  Mikro-  und  Makropsie?  Ist  für  diese  Täusch- 
ungen der  optische  Neurocomplex  im  engeren  Sinne,  d.  h.  die  optischen 
Bahnen  von  der  Retina  bis  zum  Occipitalhirn  oder  doch  ein  Theil  der- 
selben verantwortlich  zu  machen? 

Gowers  bejaht  diese  Frage;  denn  er  schreibt  noch  in  der 
neuesten  Auflage  seines  Buches  über  Epilepsie  (1902)^):  „Die  Makro* 
und  Mikropsie  hängt  wahrscheinlich  mit  der  Zu-  und  Abnahme  des 
Empfindungsvermögens  des  Sehcentrums  zusammen,  welches  hinsicht- 
lich der  Erregung  eines  grösseren  oder  kleineren  Netzhautgebiets  durch 
ein  grösseres  oder  kleineres  Bild  die  entsprechende  Wirkung  auf  das  Be- 
wusstsein  ausübt.  Dass  demgemäss  der  Grössenabnahme  des  Objects 
Verlust  des  Sehvermögens  nachfolgen  kann,  darf  nicht  überraschen.'* 

Dieser  Auffassung  des  englischen  Forschers  vom  Wesen  der  Mikro- 
und  Makropsie  stellte  schon  bei  der  Recension  der  ersten  Auflage  Tuz- 
cek2)  die  Frage  entgegen:  „Sollte  es  sich  nicht  eher  um  abnorme 
Vorgänge  im  Accomodationsapparat  und  in  den  Augenmuskeln 
handeln?" 

Bestimmtere  Form  findet  diese  letztere  Idee  in  dem  oben  erwähnten 
Werk  Binswanger's^),  wo  sich  dieser  Autor  folgendermassen  aus- 
drückt: „Da  die  Grössenschätzung  für  Objecte  wesentlich  abhängig  ist 
von  den  Muskelempfindungen,  welche  bei  der  Accomodation  resp. 
Convergenz  der  Augen  dem  Bewusstsein  zufliessen,  so  wird  diese  Er- 
scheinung eher  in  das  Gebiet  der  motorischen  Störungen  zu  ver- 
weisen sein.  Es  stimmt  dies  auch  mit  der  Erfahrung  überein,  dass 
nicht  selten  die  Krampferscheinungen  ausseliliesslich  oder  wenigstens 
vorzugsweise  das  Gebiet  der  äusseren  und  inneren  Augenmuskeln  be- 
treffen.'^ 


1)  1.  c. 

2)  Neurol.  Centralbl.  1HS2.    8.  105. 

3)  1.  c. 
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Meigje  ^)  erklärt  die  Genese  der  Mikropsie  bei  seinem  Tiqueur  eben- 
falls aus  einer  tonischen  Gontraction  des  Accomodationsmuskels  während 
der  Dauer  des  Phänomens  und  setzt  diesen  tonischen  Tic  in  Analogie 
mit  den  übrigen  Ticbewegungen,  unter  Hinweis  auf  die  von  ihm  yer- 
fochtene  Hypothese^  dass  dieselben  insgesammt  nichts  Anderes  seien, 
als  abnorme  Nachahmungen  normaler  Muskelfunctionen. 

Die  Ophthalmologen  haben  zu  der  uns  hier  interessirenden  Frage 
schon  lange  bestimmte  Stellung  genommen.  Aus  der  mir  zur  Ver- 
fügung stehenden  ophthalmologischen  Literatur  ist  Folgendes  anzu- 
führen: 

De  Wecker  und  Landolt^)  erwähnen  der  Makropsie  als  einer 
Begleiterscheinung  bei  Einwirkung  von  Mioticis  und  der  Mikropsie 
als  einer  solchen  nach  Application  von  Mydriaticis.  ,,Diese  Makropsie 
erklärt  sich  ganz  natürlich  durch  die  Thatsache,  dass  die  Accomo- 
dationsanstrengungy  um  scharf  zu  sehen,  geringer  ist,  als  im  normalen 
Zustand.  Das  Individuum  täuscht  sich  also  über  die  thatsächliche  Ent- 
fernung der  Gegenstände.  Es  vermuthet  dieselben  in  grosserer  Ent- 
fernung, als  sie  wirklich  sind,  und  der  Gegenstand  muss  ihm  grosser 
erscheinen,  als  er  in  Wirklichkeit  ist,  da  es  sein  Netzhautbild  auf  eine 
zu  grosse  Entfernung  bezieht,  d.  h.  da  es  dieses  Bild  zu  weit  projicirt^^* 
Bei  der  Mikropsie  „erscheinen  die  Objecte  dem  atropinisiiten  Auge 
kleiner,  weil  die  Accomodationsanstrengung,  die  zu  ihrem  klaren  Sehen 
nöthig  ist,  sie  näher  erscheinen  lässt,  als  sie  thatsächlich  sind.  Wenn 
das  Auge  sein  Netzhautbild  auf  so  kleine  Entfernung  projicirt,  so 
schätzt  es  nothwendigerweise  die  Objecte  zu  klein." 

Fuchs^)  fügt  einer  der  eben  citirten  Erklärung  gleichbedeutenden 
Auseinandersetzung  hinzu,  dass  die  Mikropsie  aus  gleichen  Gründen 
sich  auch  zeigt,  „wenn  ein  Emmetrope  durch  Concavgläser  sieht  Die- 
selben lassen  ihm  die  Gegenstände  kleiner  erscheinen.  Um  die  Con- 
caygläser  zu  überwinden,  muss  derselbe  seine  Accomodation  anspannen. 
Ohne  dass  er  sich  dieser  Accomodationsanstrengung  deutlich  bewusst 
wäre,  schliesst  er  doch  aus  derselben  auf  eine  Annäherung  der  Gegen- 
stände, welche  ihm  nun,  da  ihre  Netzhautbilder  sich  nicht  yergrössert 
haben,  kleiner  vorkommen''. 

Sehr  eingehend  hat  W.  KÖster^)  die  Entstehungsarten  von  Mikrop- 
sie  und   Makropsie   studirt.     Den  schon  erwähnten    Ursachei;i   dieser 


1)  1.  c. 

2)  Trait^  d'ophthalmologie.  III.  1887. 

3)  Fuchs,  Lehrbuch  der  Augenhenheilkunde.  III.  Aufl.  1893. 

4)  W.  Köster,  Zur  Eenntniss  der  Mikropsie  und  Makropsie.  Gräfe'»  Archiv 
für  Ophthalmologie.  1896. 
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Symptome  (Wirkung  von  Mydriaticis  und  Mioticis  und  von  maximaler 
Accomodationsanstrengung)  fügt  er  noch  7  weitere  Möglichkeiten  bei, 
welche  diese  Sehtäuschuugen  hervorrufen  können:  1.  experimentelle 
Combination  von  geänderter  Convergenz  und  gleichbleibender  Accomo- 
dation  (Haploskop),  3.  von  geänderter  Accomodation  und  gleichbleibender 
Convergenz,  3.  von  geänderter  Convergenz  bei  asymmetrischer  Accomo- 
dation, ferner  4.  bei  Ermüdung  der  Convergenz,  5.  bei  Stereoskopie, 
6.  bei  Stereoskopie  bei  Farbenditferenzen,  7.  bei  Anisometropie.  Ohne  auf 
die  Details  dieser  interessanten  und  die  Frage  nach  der  Genese  der  Mikro- 
iind  Makropsie  wohl  erschöpfenden  Arbeit  näher  einzugehen,  sei  her- 
vorgehoben, dass  in  ihr  der  Satz  den  schärfsten  Ausdruck  findet:  Die 
Mikro-  und  Makropsie  haben  ihre  Ursache  in  Störungen  des  musculären 
Apparates  der  Augen. 

Gowers  steht  demnach  allein  mit  seiner  Anklage  des  optischen 
Neurocomplexes  als  des  Sitzes  dieser  Sehtäuschungen.  Wie  begründet 
er  sie?  Offenbar  aus  der  zeitlichen  Aufeinanderfolge  von  diesen  und 
anderen  optischen  Symptomen  —  welche  ihrerseits  allerdings  ohne 
Zweifel  in  die  Sehneurone  zu  verlegen  sind  —  während  der  epilepti- 
schen Aura.  Denn  er  fügt  seiner  Erklärung  den  Satz  bei:  „Dass  dem- 
gemäss  der  Grössenabnahme  des  Objects  Verlust  des  Sehvermögens 
nachfolgen  kann,  darf  nicht  überraschen**.^) 

Dieser  Beweis  überzeugt  nicht.  Vor  Allem  muss  ihm  die  Frage 
entgegengestellt  werden:  wenn  die  Mikropsie  nichts  Anderes  als  ein 
nur  graduell  geringgradigeres  Vorläuferstadium  einer  Amblyopie  ist, 
was  müsste  dann  der  Makropsie  folgen?  V^ollends  umgestossen  wird 
er  durch  die  Feststellung  zweier  Thatsachen,  für  die  in  den  obigen 
Ausführungen  die  Belege  zu  finden  sind:  erstens  dass  Mikropsie  und 
Makropsie  bei  demselben  Patienten  bestehen  können,  wenn  er  weiter 
als  1  m  entfernte  Gegenstände  fixirt,  und  verschwinden,  sobald  das 
fixirte  Object  näher  als  1  m  ist  (Beob.  2):  zweitens  dass  es  Fälle  giebt, 
bei  denen  diese  Symptome  sich  nicht  mit  anderen  optischen  Phäno- 
menen vergesellschaften  (Fall  Meige,  Beob.  1  und  4.) 

Der  schlecht  gestützten  Hypothese,  wonach  die  Mikro-  und  Makrop- 
sie in  die  optischen  Bahnen  sensu  strictiori  zu  verlegen  wären, 
steht  also  die  von  ophthalmologischer  Seite  experimentell  und  aus  der 
neurologischen  Beobachtung  klinisch  begründete  Anschauung  entgegen, 
dass  für  diese  Sehtäuschungen  der  primäre  Sitz  in  den  Augen- 
muskeln, bezw.  deren  nervösem  Apparat  zu  suchen  sei. 

Wenn  Binswanger-j  die  Mikro-  und  Makropsie  ,,\u  das  Gebiet 

1)  1.  c. 

2)  1.  c. 
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der  motorischen  Störungen^*  verweist,  so  hat  er  nach  dem  eben  Ge- 
sagten ohne  Zweifel  in  einem  gewissen  Sinne  und  f&r  eine  Anzahl  von 
Fällen  —  nicht  nur  fttr  die  epileptischen  oder  besser  für  diese  viel- 
leicht gerade  nicht  —  Recht  Wir  haben  ja  vernommen,  dass  experi- 
mentell hervorgerufene  Lähmungen  in  den  Accomodationsmuskeln  diese 
Sehtäuschungen  provociren  können  (Wirkung  von  Mioticis  und  My- 
driaticis).  Aber  auf  der  anderen  Seite  scheint  mir  ebenso  zweifellos, 
dass  die  motorische  Störung  allein  (Ergriffensein  der  Muskeln 
oder  der  centrifugalen  Nervenbahnen)  in  keinem  Fall  ausreicht  zur 
Hervorbringung  von  Mikropsie  und  Makropsie,  sondern  dass  es  sich 
immer  um  solche  in  centripetalen  Neuronen,  d.  h.  um  Störungen  der 
Dynamästhesie^)  oder  um  centrale  Fehler  in  der  psychischen  Ver- 
werthung  dieser  Empfindung  handelt. 

Die  gleiche  Vorstellung  schwebt  übrigens  offenbar  Binswanger 
auch  vor,  wenn  er  sagt,  die  Grössenschätzung  der  Objecte  sei  wesent- 
lich „von  den  Muskelempfindungen,  welche  bei  der  Accomodation, 
resp.  Convergenz  der  Augen  dem  Bewosstsein  zufliessen^  abhängig''. 
Nur  scheint  mir  nicht  ersichtlich,  dass  man  dies  motorische  und  warum 
man  es  nicht  sensible  Störungen  nennen  soll.  Die  Frage  der  Mnskel- 
sensibilität,  des  ,,Muskelsinn8'',  ist  freilich  noch  weit  davon  entfernt, 
gelöst  und  klar  zu  sein.  Aber  so  viel  ist  sicher,  dass  wir  heute  unter 
Muskelsinn  das  nicht  mehr  verstehen  dürfen,  was  Binswanger  in 
demselben  Buch  an  anderer  Stelle  unter  diesem  Terminus  zusammen- 
fasst:  —  „auch  Störungen  des  Muskelsinns  (Druck-,  Lage-  und  Tast- 
empfindungen) kommen  vor"  — ,  sondern  dass  wir  ihn  als  einen  com- 
plexen  Begriff  auffassen,  dessen  eine  wichtige  Componente  die  Dynam- 
ästhesie,  die  Empfindung  vom  Contractionszustand,  vom  Grad  der 
motorischen  Innervation  des  Muskels  sein  dürfte.  Und  diese  Sensi- 
bilitätsqualität ist  es,  die  bei  der  Mikro-  und  Makropsie  in  Betracht 
kommt 

Die  Rolle  dieser  Dynamästhesie  bei  der  Schätzung  der  Grösse  eines 
gesehenen  Gegenstandes,  resp.  seiner  Entfernung  vom  Auge  dürfte 
wohl  in  folgender  Weise  sich  darstellen  lassen:  Ich  sehe  z.  B.  vor 
mir  eine  Blumenvase  in  einer  gegebenen  Entfernung,  sagen  wir  1  m, 
auf  dem  Tische  stehen.  Zunächst  mag  ich  nur  den  optischen  Eindruck 
der  Farben  haben,  die  einzelnen  Blumen,  die  Reflexe  auf  dem  Glas 
bewusst  sehen.  Dann  tauche  die  Frage  in  mir  auf:  Wie  hoch  ist  die 
höchste  Blumenspitze  von  der  Tischplatte  entfernt^  d.  h.  wie  gross  in 
der  Verticalen  gemessen  ist  die  geflülte  Vase?  Von  diesem  Moment 
an  fliessen   neue  Empfindungen  dem  Bewusstsein  zu.     Ich  suche  den 

1)  Oder  ^«Kixiesiasthesie*^  „Dynamästhesie^'  in  Analogie  zum  Namen  des 
bekannten  Instrumentes  „Dynamometer". 
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Fuss  der  Vase,  d.  h.  senke  die  Bulbi  auf  eine  bestimmte  Linie  (scharf 
abgemessene,  darch  die  Sehbahnen  controUirte  Muskelaction  der 
äusseren  Augenmuskeln)  und  fixire  ihn  (Muskelaction  der  Convergenz- 
und  Accomodationsmuskeln).  Der  Grad  dieser  Muskelcontractionen 
wird  centripetal  geleitet  (Dynamästhesie)  und  registrirt.  Dann  hebe  ich 
den  Blick  auf  den  höchsten  Punkt  des  Gegenstandes  und  fixire  diesen 
(neue  Muskelaction  der  äusseren  und  inneren  Augenmuskeln,  centri- 
petale  Leitung  der  hierdurch  entstehenden  dynamästhetischen  Empfin- 
dung). Mit  diesen  Muskelempfindungsunterschieden  habe  ich  erst  das 
Material  zu  dem  Schluss:  Der  gesehene  Gegenstand  ist  so  und  so  hoch, 
wenn  er  in  der  und  der  Entfernung  ist.  Diese  letztere  schätze  ich 
zum  grossen  Theil  wieder  aus  der  Arbeit,  welche  meine  Convergenz- 
und  Accomodationsmuskeln  leisten,  wenn  ich  das  Object  an  dem 
Punkt  fixire,  der  meiner  Augenverbindungslinie  am  nächsten  ist,  und 
diese  Arbeitsleistung  resp.  der  Grad  der  Muskelcontraction  wird  dem 
Bewusstsein  wieder  auf  dem  Weg  der  Dynamästhesie  zugeführt  Nun 
erst  sind  die  Bestandtheile  beisammen  für  eine  Schätzung  der  Grösse 
und  Entfernung  des  Objects:  genügende  dynamästhetische  Unterschiede, 
von  optischen  Eindrücken  des  möglichst  scharfen  mouocülären  Sehens 
controllirt. 

Augen  mit  gesunden  Retinis  und  gesunden  retrobulbären  Seh- 
neuronen, aber  ohne  Muskeln  und  Muskelsensibilität  würden  für  die 
Orientirung  über  Grösse  und  Entfernung  der  Gegenstände  nicht  genügen; 
wohl  aber  genügen  hierfür  Augen,  z.  B.  mit  hochgradiger  Gesichtsfeld- 
einschränkung, aber  gesunden  Muskeln  und  intacter  Dynamästhesie. 

Augen,  bei  denen  aber  ceteris  normalibus  nur  die  Dynamästhesie 
gestört  ist,  sehen  mikropisch  oder  makropisch.  Denn  hier  ist  der  centri- 
petale  Bericht  über  den  jeweiligen  Contractionsgrad  einzelner  oder 
mehrerer  Muskeln  unrichtig,  das  Material  zum  Aufbau  des  Schlusses 
über  Grösse  und  Entfernung  gefälscht.  — 

Die  Schätzung  von  Grösse  und  Entfernung  der  gesehenen  Ob- 
jecte  ist  einer  der  wesentlichsten  Bestandtheile  unserer  Fähigkeit,  im 
Raum  uns  zu  orientiren.  Die  Mikropsie  und  Makropsie  erscheinen 
also  als  fehlerhafte  Bethätigung  dieser  Fähigkeit.  Sie  sind  daher 
ein  nicht  uninteressanter  pathologisch-klinischer  Beitrag  zu  der  psycho- 
logischen Frage  über  die  Orientirung  im  Raum,  einer  Frage,  die  durch 
die  wichtigen  Arbeiten  Storch's*)  und  seine  Controversen  gegenüber 
der  Herin g'schen  Theorie  über  den  Raumsinn  der  Retiua  wieder 
actuell  geworden  ist. 


1)  Storch,  Muskelfunctiou  und  ßowue:?ts>ein.  Grenzfrageu  etc.  1901.  X  und 
Zeitschr.  f.  Psychologie  und  Physiol.  der  Sinnesorgane.  1901. 
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Der  Fall  W.  R.,  über  den  oben  berichtet  worden  ist  (Beob.  4), 
scheint  mir  nun  unter  dieser  Beleuchtung  ein  besonderes  Interesse  za 
yerdienen,  weil  bei  ihm  die  Störung  der  Dynamästhesie  sich  nicht  nur 
auf  die  inneren  und  äusseren  Augenmuskeln  beschränkte  und  hier 
Mikropsie  zur  Folge  hatte,  sondern  auch  in  den  Skeletmuskeln  auf- 
trat und  so  die  merkwürdigen  Empfindungen  hervorrief,  über  welche 
der  Patient  so  genaue  Auskunft  geben  konnte.  Die  Analogie  zwischen 
der  Sefastörung  und  der  falschen  Orientirung  über  die  Skeletbewegnngen 
ist  eine  klare.  Sie  kann  folgendermassen  graphisch  dargestellt  werden: 
Der  Patient  fixirte  einen  Gegenstand.  Zu  diesem  Zweck  wandte  er  eine 
Muskelarbeit  auf,  welche  dargestellt  sein  mag  durch  die  Linie  A  B.  Seine 
Dynamästhesie  functionirte  aber  so,  als  ob  eine,  sagen 
B  ^  "f-B^  wir  2  mal  grossere  Arbeit  geleistet  worden  wäre,  als 
thatsächlich  geleistet  wurde,  so  dass  die  2  mal  läi^ere 
Linie  A|  B|  als  Symbol  der  aus  dieser  Empfindung  resul- 
tirenden  Vorstellung  gelte.  Diese  falsche  Vorstellung 
wurde  nach  aussen  projicirt:  so  musste  der  Patient 
nach  den  obigen  Auseinandersetzungen  mikropisch 
sehen.  —  Dann  versuchte  er  eine  Bewegung,  z.  B. 
— Ai  einen  Schritt  vorwärts  zu  machen.  Die  hierbei  geleistete 
Muskelarbeit  entspreche  wieder  der  Linie  A  B.  Da  aber 
seine  Dynamästhesie  gestört  war,  berichtete  sie  centralwärts  über  eine 
viel  grössere  Muskelleistung  als  die  thatsächliche,  nämlich  eine  solche, 
die  z.  B.  durch  die  Linie  A|  B^  angedeutet  werden  kann.  Die  durch 
diese  falsche  centripetale  Innervation  hervorgerufene  Vorstellung  wurde 
nach  aussen  projicirt  und  so  schien  es  dem  Patienten  —  auch  bei  ge- 
schlossenen Augen  — ,  als  ob  er  Riesenschritte  machte  und  zwar,  da 
er  so  in  kurzer  Zeit  einen  scheinbar  abnorm  grossen  Raum  durchmass, 
in  unnatürlich  geschwindem  Tempo.  Weniger  scharf  ist  die  Coincidenz 
von  Mikro-  und  Makropsie  mit  anderweitigen  Störungen  des  „Muskel- 
sinns'^  übrigens  auch  bei  anderen  Fällen  angedeutet  (Gharcot's  2.,  4., 
5.  Fall,  meine  3.  Beobachtung). 

Localisiren,  im  Sinne  der  topischen  Diagnostik  localisiren,  können 
wir  die  Mikro-  und  Makropsie  nicht,  denn  wir  wissen  noch  nicht,  wo  die 
Bahnen  der  Dynamästhesie  sind;  nicht  einmal,  ob  sie  im  Muskel  an- 
fangen, oder  von  den  motorischen  Protoneuronzellen  aus  innervirt 
werden,  oder  gar  erst  von  noch  höher  gelegenen  motorischen  Instanzen 
centralwärts  zurückberichten.  Weitere  Beobachtungen,  namentlich  ähn- 
liche wie  der  Fall  2  mit  organischen  Veränderungen,  werden  vielleicht 
hierüber  einmal  Auskunft  verschaffen,  wenn  sie  auch  anatomisch  be- 
arbeitet werden  können. 


XX. 
Einzelne  Formen  von  Amusie,  durch  Beispiele  beleuchtet. 

Von 

Prlyatdocent  Dr.  C.  H,  Würtzen,  Kopenhagen. 

Es  ist  nicht  die  Absicht,  mit  dieser  kleinen  Mittheilung  eine, 
wenn  auch  kurzgefasste  zusammenhängende  Darstellung  der  krank- 
haften Veränderungen  des  musikalischen  Auffassungs-  und  Ausdrucks- 
vermögens zu  geben.  Wer  eine  solche  sucht,  muss  z.  B.  auf  die  vor- 
treffliche Abhandlung  von  Dr.  Edgreen  im  6.  Bande  dieser  Zeitschrift 
(1895)  hingewiesen  werden;  es  giebt  da  eine  nach  den  Verhältnissen 
reichhaltige  und  werthvoUe  Casuistik,  von  vollständigen  Literaturangaben 
begleitet. 

Ich  beabsichtige  nur  der  absolut  sparsamen  Anzahl  veröffentlichter 
Fälle  ein  paar  alleinstehende  Krankengeschichten  hinzuzufügen  und 
auf  eine  sicher  nicht  seltene,  aber  merkwürdigerweise  vermeintlich  bis 
jetzt  noch  nicht  beschriebene  Form  der  Amusie  aufmerksam  zu  machen. 

Der  erste  Fall,  den  ich  mittheilen  werde,  zeigt  ein  eigenartiges 
Leiden  des  instrumentalen  Reproductionsvermögens.  Die 
Krankengeschichte  ist  folgende: 

N.  N.,  Fräulein,  1836  geboren.  Der  Vater  und  mehrere  seiner  Brüder 
an  Apoplexie  gestorben.  Patientin  selbst  immer  nervös  mit  Neigung  zu 
Xenenschmerzen,  Cardialgie  und  Kopfschmerzen,  wohlbegabt  und  sehr 
musikalisch,  indem  sie  sowohl  gut  Klavier  spielte,  als  auch  mehrere  hübsche 
Lieder  und  andere  Musikstücke  componirt  hatte.  Auf  diesem  Gebiete  lag 
ihre  hervorragende  Anlage. 

Nach  verschiedenen  Gemüthsbewegungen  bekam  sie  1885  eine  Apo- 
plexie mit  Bewusstseinsverlust,  vollständige  Apliasie,  Agraphie  und  leichte 
Parese  des  rechten  Armes  und  Beines.  Das  Bewusstscin  kelu-te  schnell 
zurück,  die  Parese  schwand  auch  bald  in  beiden  Extremitäten;  die  sen- 
sorische Aphasie  und  die  Agraphie  waren  vorübergehend,  die  motorische 
dagegen  ist  nur  langsam  und  unvollständi^r  geschwunden,  und  noch  ist  ihr 
Wortvorrath  sehr  beschränkt.  Sie  hat  iiäutig  Parapiiasie  und  wendet  oft 
dieselben  falsclien  Wörter  für  denselben  Begriff  an,  >o  dass  man  sie  sehr 
genau  kennen  muss,  um  sie  zu  verstellen.  Ca.  1 '  ^  -laiire  nach  der  A])()- 
plexie  bekam  sie  eine  Psydiose  und  wurde  9  .laiire  in  einer  Anstalt  bt*- 
handelt.  Jetzt  wohnt  sie  mit  iiirer  Scliwester  zusainmei^  geistig  vollständig 
klar  und  mit  besonders  gutem  Gedäciitni^s. 
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Als  •  sie  nach  dem  apoplektischen  Insult  einigermassen  restituirt  war, 
zeigte  es  sich,  dass  ihr  musikalisches  Vermögen  verloren  gegangen  war. 
£s  kehrte  in  folgender  Weise  zurück: 

Zu  einem  Zeitpunkte,  wo  sie  nur  ganz  vereinzelte  Wörter  sagen 
konnte,  versuchte  sie  eines  Tages  zu  spielen.  Hierdurch  zeigte  es  sich, 
dass  die  Ton-  und  Tastenerinnerung  an  die  Partie  der  linken  Hand  (den 
Bassgang)  erhalten  war,  während  die  der  rechten  Hand  vollständig  ver- 
schwunden war.  Wahrend  ihres  Versuches  hörte  man  deshalb  nur  den 
correct  ausgeführten  Bassgang,  indem  die  rechte  Hand  die  Klaviatur  nicht 
berührte,  sondern  suchend  über  die  Tasten  umhertappte.  Selbst  konnte  sie 
in  ihrem  Innern  die  Partien  beider  H&nde  hören,  so  dass  ihre  Melodie- 
erinnerung unbeschädigt  war.  Selten  berührte  sie  durch  einzelne  Anschläge 
wirklich  die  Tasten,  die  sich  dann  ganz  falsch  zeigten.  Vermeintlich  hörte 
sie  dann  gewöhnlich  die  falschen  Discanttöne  überhaupt  nicht  oder  konnte 
davon  wie  von  etwas  Fremdartigem,  nirgendswo  Angehörigem,  abstrahiren. 
Ab  und  zu  hörte  sie  indessen,  dass  etwas  falsch  war,  konnte  sich  aber 
nicht  erklären,  woran  es  lag.  Gleichzeitig  mit  dem  Hervortreten  dieses 
Defectes  waren  die  Muskelbewegungen  der  rechten  Hand  und  des  rechten 
Arms  ziemlich  kräftig  und  fein  coordinirte  Bewegungen  wie  Schreiben 
mOglich.  Nach  und  nach  erwachte  die  Erinnerung  an  mehrere  Musikstücke 
die  alle  in  dieser  eigenartigen  Weise  gespielt  wurden,  und  nach  und  nach 
kehrte  auch  das  Vermögen,  mit  der  rechten  Hand  spielen  zu  können,  zurück. 
Die  Fähigkeit,  Noten  zu  lesen,  war  für  immer  verschwunden.  Halbseitige 
Blindheit  besteht  fortwährend.  —  Sie  spielt  jetzt  sehr  gut  nach  Erinne- 
rung und  Gehör  und  hat  sogar,  wie  vor  ihrer  Krankheit,  mehrere  hübsche, 
kleine  Stücke  componirt. 

Oberflächlich  betrachtet,  konnte  dieser  musikalische  Defect  vielleicht 
auf  ein  mangelhaftes  Vermögen  der  rechten  Hand  gegenüber  der  For- 
derung an  fein  coordinirte  Bewegungen  zurückgeführt  werden.  Diese 
Erklärung  scheint  mir  aber  trotz  ihrer  ansprechenden  Einfachheit 
nicht  zu  genügen,  denn  die  Patientin  hatte  ganz  vergessen,  welche 
Tasten  sie  anschlagen  sollte,  traf  nicht  einmal  in  der  Nähe.  Diese 
Auf&ssung  wird  vermeintlich  auch  dadurch  bestätigt,  dass  die  Agraphie 
auf  diesem  Stadium  längst  geschwunden  war,  und  dadurch  ist  ihre 
coordinatorische  Gapacität  documentirt. 

Ich  sehe  deshalb  diesen  Fall  als  ein  erstes  Beispiel  eines  Leidens 
der  „Tasten^erinnerung  an.  Obgleich  früher  nicht  gebraucht,  scheint 
mir  der  Name,  der  Kürze  wegen,  sehr  brauchbar.  Das  Leiden  interes- 
sirt  hier  diejenige  Partie  der  linken  Hemisphäre,  an  welche  wir  — 
in  Analogie  mit  ähnlichen  Störungen  —  denken  müssen,  dass  die  Er- 
innerung an  den  Discantgang  (gewöhnlicherweise  die  Melodie)  ge- 
bunden ist  Sie  bildet  sicher  einen  Theil  von  Enoblauch's  „Ton- 
bewegungsbildcentrum'^  — 

Bezüglich  des  folgenden  Falles  will  ich  nur  daran  erinnern,  dass 
man  zwischen  den  wesentlichsten  Bedingungen  für  eine  unbeschädigte 
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musikalische  Perception  und  Keproduction  in  erster  Linie  an  den  ryth- 
mischen  Sinn  denken  muss.  Wenn  dieser  wegfällt,  werden  immer 
hervorragende  Veränderungen  der  musikalischen  Fähigkeiten  hervor- 
gerufen. 

Zuweilen  zeigt  sich  das  Fehlen  desselben  als  das  hervortretendste 
Moment  einer  übrigens  nicht  sehr  ausgesprochenen  Amusie  —  dem 
Umstände  entsprechend,  dass  normale  Individuen,  deren  musikalische 
Eigenschaften  im  Grossen  und  Ganzen  recht  befriedigend  sind,  immer 
nur  mit  Schwierigkeit  den  Takt  während  des  Tanzens  halten  können. 
Es  geht  natürlich  öfters  als  Theilerscheinung  weiter  ausgebreiteter  De- 
fecte  ein.  Zuweilen  kann  der  Verlust  sehr  verhängnissvoll  sein,  wenn 
der  Pat.  z.  B.  Musiker  oder,  wie  in  der  folgenden  Krankengeschichte, 
Ballettänzer  ist: 

N.  N.,  48  Jahre.  Erblich  psychopathisch  disponirt  und  selbst  von  einem 
degenerativen  Temperament.  Mit  18  Jahren  Lues,  übrigens  keine  grösseren 
Krankheiten,  kein  Abusus. 

Vor  vier  Monaten  ein  apoplectischer  Insult  mit  vollständiger  links- 
seitiger Hemiplegie,  die  im  Laufe  weniger  Wochen  sich  so  vollständig  ver- 
lor, dass  nur  ein  wenig  Schluckbeschwerden  zurückgeblieben  waren.  Er 
wurde  in  dem  Krankenhause  unter  der  Diagnose  Exaltatio  mentis  aufge- 
nommen. Der  objective  Befund  crgiebt:  zweifelhaftes  Herabhängen  des 
linken  Mundwinkels,  Deviation  der  Zunge  nach  links  ,und  vollständige 
linksseitige  Hemiantlsthesie.  Er  giebt  an,  in  den  linken  Extremitäten  häufig 
ein  Gefühl  von  Schwere  und  Todtsein  zu  haben.  Die  Sprache,  die  gleich 
nach  dem  Insulte  etwas  undeutlich  gewesen  sein  soll,  ist  jetzt  natürlich. 
—  Ueber  seine  musikalischen  Störungen  ist  Folgendes  notirt:  Er  hat  selbst 
beobachtet,  dass  ein  vollständiges  Ausfallen  des  rythmischen  Sinnes  einge- 
treten ist  und  dass  er  beim  Violinspielen  die  Saiten  mit  der  linken  Hand 
nicht  richtig  greifen  kann.  —  Nach  einem  recht  kurzen  Aufentlialt  wurde 
er  entlassen. 

Auf  Grundlage  gütiger  Mittheilungen  der  Familie  lässt  sich  Fol- 
gendes über  den  späteren  Verlauf  hinzufugen: 

Es  ist  s))äter  (ca.  10  Jahre)  keine  Apoplexie  aufgetreten.  Der  Gani: 
ist  vollständig  natürlich.  Er  macht  Tischlerarbeiten  und  Gleiches  ohne 
Beschwerden,  er  beherrscht  aber  noch  nicht  vollkommen  die  Bewegungen 
der  linken  Hand  und  des  linken  Arms.  Auf  der  Strasse  steckt  er  die 
linke  Hand  in  die  Tasche  oder  geht  mit  einem  Stock,  um  die  paretische 
Stellung  zu  verbergen.  Wenn  er  in  Affect  kommt,  kann  noch  bisweilen 
etwas  Dysarthrie  auftreten. 

Seine  Auffassungsfähigkeit  und  sein  psychischer  Habitus  sind  kaum 
bemerkbar  verkleinert. 

Dagegen  ist  im  Anschluss  an  seine  Apoplexie  eine  sciir  ausi^'ciireitete 
Veränderung  seines  musikalischen  Auffassungs-  und  Ansdrucksvermugens 
eingetreten,  die  sich  nicht  im  Laufe  der  Jahre  verändert  hat.  Denn  während 
seine    musikalischen  Eigenschaften  vorlior    im    Grossen    und    Ganzen    hoch 
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standen,  ist  sein  Wiedererkennangsvermögen  fQr  Musik  jetzt  nur  anznver- 
lässig,  schwach  und  sehr  begrenzt^  und  er  kann  reine  und  falsche  Töne 
nicht  von  einander  scheiden.  Er  kann  nicht  singen,  und  wenn  er  pfeift, 
ist  es  häufig  falsch.  Sein  r}'thm]scher  Sinn  ist  fortwährend  gänzlich  ver- 
schwunden, und  wenn  er  versucht  selbst  den  Takt  zu  schlagen  oder  z.  B. 
zu  tanzen,  werden  sowohl  der  Takt  als  auch  der  Tanz  bald  zu  geschwind; 
auch  die  Intervalle  werden  falsch,  wenn  er  ein  paar  Augenblicke  den  Takt 
geschlagen  hat.  Er  bat  keine  Empfindung  dieser  Fehler.  Trotz  der  An- 
wesenheit dieser  verschiedenen  Formen  von  Amusie  giebt  er  an,  mit  grosser 
Freude  Musik  zu  hören.  Er  hat  energische  Versuche  gemacht,  um  wieder 
Violin  spielen  zu  lernen,  sie  sind  aber  gänzlich  missluugen.  Er  hat  frei- 
lich die  Noten  lesen  können,  hat  aber  mit  der  linken  Hand  die  Töne  nicht 
finden  können,  und  wenn  er  spielt,  hört  er  nicht,  dass  es  falsch  klingt. 

Dieser  Fall,  der  ohne  Seitenstück  in  der  mir  bekannten  Literatur 
ist,  bietet  nach  mehreren  Punkten  Interesse  dar.  Schon  als  ein  Fall 
von  Amusie  ohne  Aphasie  ist  er  selten,  indem  kaum  mehr  als  drei 
bekannt  sind:  1  von  Dr.  Edgreen  referirt,  2  von  Dr.  Brazier.  Es 
scheint,  dass  die  beiden  von  Dr. Brazier  beschriebenen  Fälle  funetio- 
neller  Art  gewesen  sind,  während  bei  der  Obduction  im  Falle  Dr. 
Edgreen's  grosse  und  verbreitete  organische  Veränderungen  gefanden 
wurden.  Das  Interesse  und  die  Seltenheit  unseres  Falles  werden  da- 
durch vergrossert,  weil  die  hemiplegischen  Symptome  vorzugsweise 
sensitiver  Natur  waren,  mit  nur  ganz  geringen  Veränderungen  der 
Motilität.  Zugleich  war  die  Amusie  in  diffuser  Ausbreitung  total,  selbst 
ob  sie  den  rythmischen  Sinn,  der  sich  ganz  zerstört  zeigte,  hauptsäch- 
lich befallen  hatte.    Doch  ich  werde  keine  Epikrise  hinzufügen. 

Wir  haben  nun  den  Punkt  erreicht,  welcher  die  Hauptsache  dieser 
Publication  bilden  soll,  und  wollen  wir  uns  einen  Augenblick  mit 
derjenigen  Art  musikalischer  Abnormitäten  beschäftigen,  die  auf  cere- 
brale Defecte  ohne  nachweisbare  pathologisch-anatomische  Ursache 
zurückgeführt  werden  können.  Von  dieser  Seite  betrachtet  zeigen  die 
Fälle  dieses  Typus  Uebereinstimmung  mit  den  Fällen  des  Dr.  Brazier; 
aber  indem  es  sich  in  diesen  um  ausgebildete  tind  ausübende  Künstler 
handelt,  bezw.  einen  Opernsänger  und  einen  Klavierspieler,  welche  plötz- 
lich an  vollständiger,  aber  vorübergehender  musikalischer  Amnesie 
leidend  wurden,  tritt,  wie  wir  nachher  sehen  werden,  in  anderer  Weise 
der  stärkste  Contrast  zwischen  ihnen  hervor.  Die  Patienten  Brazier's 
sind  reich,  nur  für  eine  kurze  Zeit  arm  geworden,  die  meinigen  haben 
nie  Anderes  gekannt  und  werden  nie  Anderes  kennen  lernen  als  die  be- 
sitzungsloseste Armuth. 

Wie  es  sich  von  selbst  sagt,  sind  indessen  die  Grenzen  dieser  Gruppe 
an  und  für  sich  nur  unbestimmt  und  künstlich.  Denn  es  lässt  sich 
ja  nicht  bestimmen,  wie  gross  die  musikalische  Ausdrucks*  und  Auf- 
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tassungsfähigkeit  eines  normalen  Individuums  sein  muss.  Wenn  der 
musikalische  Sinn  nur  so  schwach  entwickelt  ist,  dass  eine  Abnormi- 
tät vorliegen  muss,  kann  nur  nach  Gutdünken  abgemacht  werden.  Die 
Reihe  der  Faktoren,  die  die  musikalische  Integrität  bedingen,  ist  lang, 
und  es  ist  hier  nicht  die  Stelle,  näher  darauf  einzugehen,  welche  diese 
Faktoren  sind.  Nur  die  wichtigsten  sollen  genannt  werden:  die  Ton- 
erinnerung —  ohne  welche  jede  Wiedererkennung  und  Reproduction 
von  Musik  aufgehoben  wird  — ,  der  Sinn  für  Harmonie  und  Dis- 
harmonie und,  wie  oben  besprochen,  der  Sinn  für  Takt  und 
Rhythmus. 

Diese  und  andere  Elemente  sind  es,  die  unter  das  normale  Ni- 
veau herabgesenkt  werden,  sie  brauchen  aber  nicht  gleichmässig  ab- 
gestumpft zu  sein.  Im  Gegentheil  zeigt  die  Erfahrung  sehr  häufig  ein 
ungleichmässiges  Leiden,  z.  B.  wohlbewahrtes  Gehör  für  reine  und 
falsche  Töne  und  gleichzeitiges  Wegfallen  des  rhythmischen  Sinnes.  Die 
vorgefundenen  Bilder  werden  sich  hiernach  verschieden  sowohl  in  der 
In-  als  auch  in  der  Extensität  zeigen. 

Die  Störungen  in  den  liierher  gehörigen  Fällen  sind  sicher  von 
einem  ganz  anderen  Ursprung  als  die  früher  erwähnten.  Diese  können 
aus  acut  aufgetretenen  pathologischen  Verhältnissen  gedeutet  werden 
mit  Störung  der  Centren  und  Leitungsbahnen  des  Gehirns,  wodurch  das 
musikalische  Erkennungs-  und  Ausdrucksvermögen  au%ehoben  wird. 
Hier  aber  scheint  das  zu  Grunde  liegeude  Moment  ein  Mangel  dieser 
Centren  und  Verbindungsfäden  zu  sein.  L^iid  was  jetzt  die  Gefühlsbe- 
tonung der  musikalischen  Eindrücke  betrifft,  so  scheiut  die  in  den 
Fällen  anderer  Verfasser  gelegentlich  vorgefundene  Unannehmlichkeit 
der  veränderten  Perception  gerade  zu  zeigen,  dass  die  musikalische  Auf- 
fassung in  dieser  Beziehung  an  und  für  sich  wohlbewalirt  war.  Diesen 
Fällen  gegenüber  stehen  natürlich  einige,  wo  das  Gefühl  sich  gar  nicht 
hat  beeinflussen  lassen,  oder  wo  eine  solche  Einwirkung  luu*  in  L^e- 
ringen  Grade  möglich  gewesen  ist  wegen  einer  mehr  oder  weniger 
hervortretenden  Tontaubheit,  in  diesen  letzteren  finden  wir  den  Leit- 
faden, um  zu  verstehen,  dass  in  Füllen  der  vorliegench^u  (iruppe  öfters 
eine  musikalische  Anästhesie  gefunden  wird,  unter  welelier  das  Gefühl 
trotz  musikalischer  Einwirkung  nicht  in  Sehwin'^iing  kommen  kann. 
Man  kann  sich  auch  nicht  darüi)er  wuu<lern,  andermal  einen  vielleicht 
ziemlich  ausgeprägten  AViderwilleu  gegen  Musik  zu  finden.  Ein  solcher 
muss  darauf  zurückgeführt  werden,  dass  die  Lautein  Wirkungen  nielit 
zu  musikalischen  Eindrücken  umgeformt  werden  kJuinen,  sundern  nur 
durch  ihren  Lärm  wirken. 

Vorläufig  müssen  diese  conihinirten  musikalischen  St()rungen  des 
Erkennungs-  und  (lefühlsgebietes  in  der  Weise  betrachtet  werden,  dass 
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sie  isolirte  geistige  Defecte  sind  mit  gewissen  psychopathischen  Zu- 
ständen, Hemmungsbildungen,  Entwicklungsanomalien  u.  s.w.  verwandt. 
Sie  haben  dieselben  Entstehungsbedingungen  wie  diese  und  erscheinen, 
sobald  die  Entwicklung  des  Individuums  in 'der  Kindheit  es  erlaubt, 
dass  ihnen  nachgespürt  werden  kann.  Oefters  sind  sie  familiär,  und  das 
stimmt  damit  überein,  dass  Earle  (Schmidt's  Jahrb.  1863.  Bd.  120. 
S.  246)  eine  Familie  gekannt  hat,  wo  die  männlichen  Mitglieder  nicht 
vermochten  musikalische  Töne  zu  unterscheiden. 

Merkwürdigerweise  habe  ich,  wie  schon  bemerkt,  in  der  Literatur 
keine  Krankengeschichten  dieser  Gruppe  gefunden.  Ich  werde  mich 
deshalb  darauf  beschränken,  nur  meine  eigenen  zwei  Fälle  zu  referiren, 
die  beide  so  grosse  Abweichungen  des  gewöhnlichen  Typus  zeigen, 
dass  es  vielleicht  richtiger  wäre,  sie  als  ,,musikalische  Idiotie"  auf- 
zufassen. 

X.  N.,  Cand.  med.,  30  Jaliro.  Eltern  und  Geschwister  gesund,  Niemand 
seiner  Fiunilie  taubstuiinn.  Entwickelte  sich  natürlich  in  der  Kindheit, 
lernte  zu  rechter  Zeit  ^^dien  und  sprechen.  In  musikalischer  Beziehuni^ 
zeigte  er  sich  früh  defect.  Ev  vermochte  nicht  vorgesungene  oder  auf  dem 
Klavier  angegebene  Töne  wiederzugel>en.  Infolge  dessen  wurde  er  in  der 
Schule  als  Theilnelimer  der  Ge^angstunden  di^^pensirt.  Die  Eltern  versuchten 
ihn  Klavier  spielen  zu  lernen,  er  brachte  es  aber  nur  dazu,  einzelne  Scalen 
zu  spielen. 

Es  fehlt  ihm  immer  an  Musikverstiindniss,  und  er  fasst  wirklich  nicht 
auf,  was  eine  Melodie  ist.  Starke  jMusik  fasst  er  als  einen  tumultuarischen 
Liirm  auf.  Ol)  das  Orchester  die  Instrumente  stimmt  oder  spielt,  klinirt 
für  iiin  ganz  gliMch,  Klavier  klingt  ab  und  zu  unangenehm,  des  metalli- 
schen Klanges  weg(Mi:  relativ  uKM^t  wohllautend  klingt  das  Harmonium 
mit  seinen  ,,weichen''  T(inen.  Die  Eauteindrücke  nehmen  selten  die  Form 
zu>amTii(MihäiiLrender  Klang«'  od(*r  Tonreihen  an,  sondern  stehen  recht  isolirt, 
ohne  nabele  Verl)induni:  mit  einander. 

Er  kann  nicht  si(iier  hören,  ol)  ein  Musikstück  munter  oder  ernst  ist. 
Er  kann  freilich  boren,  <»b  e<  schnell  oder  langsam  gespielt  wird,  hat  aber 
wenig  Gehöi'  für  depi  Tal^t.  Er  kann  nicht  von  einem  Tag  bis  zum  nächsten, 
was  ej'  ^^M'hiirt  hat.  erinnern  und  kennt  deshalb  keine  von  den  bekanntesten 
M''l()(li<'u.  Nur  eine  tranz  einfiiclie  Meloilie  kennt  und  erinnert  er  sich.  Hat 
er  eine>  Abende  Musik  geh<tit,  reproducirt  sie  sich  selten  spontan  in  seinem 
iM-wuN-t^cin. 

Wenn  ei-  (ic-ang  bort,  ficut  er  sich  über  die  Worte  und  die  raensch- 
liche  Stimme,  abci*  nicht  übrr  dw  Melodie.  Schöne  Sprachorgane  hört 
er  gern. 

Er  veiniau:  nicht  selbst  /n  singen,  smnnien  oder  überhaupt  eine  Melo- 
die zu  reproduciren.  Sein  Sinn  für  Kytiimus  ist  gering.  In  der  Schulz(*it 
Ivonntc  ej'  nni-  be-chwcrlidi  Vers»)  in  den  klassischen  Sprachen  scandiren. 
Wenn  er  t.m/f,  kommt  er  ^i-hncU  au>  dem  Polkatakt  heraus,  schneller  aus 
dem  Wal/ejtakt.  und  Afa/urka   kann  er  überhaupt  nicht  tanzen.     Auch  als 
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Soldat  fiel  ihm  der  „Ein"marsch  sehr  beschwerlich.  Objective  Unter- 
suchuDg: 

Rechtes  Trommelfell  matt.  Der  dreieckige  Reflex  kaum  angedeutet. 
Es  fehlen  die  Reflexe  des  Proc.  brev.  und  des  Sulcus;  übrigens  findet  man 
zerstreute  weissliche  Verdickungen  und  Andeutung  von  Bezold's  „hinterer 
Trübungsstreibe."  Trommelfell  und  Manubrium  frei  beweglich.  Keine  In- 
jection  oder  Retraction.  Linkes  Trommelfell  noch  matter  als  das  rechte 
und  bedeutend  stärker  verdickt,  mit  ein  paar  kleinen  atrophischen  Stellen 
im  untersten  vordersten  Quadrant.  Ein  bischen  Injection  auf  Mb.  Shrap- 
nelli  und  dem  Manubrium  entlang. 

Function:  R.  Ohr  +  500  cm,  1.  350  cm.  Untere  Grenze  für  beide  Ohren  C2, 
obere  Grenze  rechts  0,4  links  0,35  Lateralisation  nach  rechts.  Perceptions- 
zeit  verkürzt  für  A  für  Knochenleitung  6  Secuiiden. 

Rinne  rechts  +  7,  links  +  10. 

Beim  Unterschied  von  ^2  Ton  fällt  es  dem  rechten  Ohr  schwer  zu 
entscheiden,  welcher  der  höchste  ist,  dem  linken  dagegen  nicht. 

Bei  Violoncell-  und  Ocarinomusikprobe,  die  ihm  beide  gleich  unange- 
nehm sind,  zeigt  es  sich,  dass  er  die  gewöhnliclisten  Melodien  nicht  kennt. 
Die  übrige  objective  Untersuchung  bietet  nichts  dar.  Keine  Farbenblind- 
heit, im  Ganzen  nichts  Abnormes  in  den  übrigen  Sinnen.  Kein  Zeichen  von 
Cerebralleiden.     Keine  somatischen  Degencrationszeichen. 

N.  N.,  32  Jahre,  Fraulein.  Ein  Bruder  der  Mutter  an  einem  Gcliirnabscess 
gestorben:  übrigens  keine  neuro-psychopathisciie  Disposition  in  der  Familie, 
in  welcher  es  keine  Idioten  oder  Taubstummen  .i^iebt,  auch  keine  derartigen 
musikalischen  Defecte  wie  bei  ihr  selbst.  In  ihrer  Heiniath  ist  dagegen 
viel  Musik  getrieben  woiden. 

Wurde  zu  rechter  Zeit  und  natürlich  geboren.  Lernte  erst  mit  3  Jahren 
sprechen,  konnte  aber  zu  der  gewöhnliciien  Zeit  geiien.  Sie  war  in  körper- 
licher Beziehung  als  Kind  etwas  zurück,  immer  krank  und  hatte,  ehe  sie 
7  Jahre  alt  geworden  war,  eine  schwere  Lungenentzündung,  Masern  und 
Keuchhusten  gehabt.  Während  des  Keuchhustens  bekam  sie  P'.pilepsie,  die 
sich  darin  zeigte,  dass  sie  ganz  steif  nnifiel.  ohne  dass  Zuckungen  irgend- 
wo beobachtet  wurden.  Sie  iiatte  als  Kind  Angst,  im  Diuikeln  zu  sein, 
litt  aber  nicht  an  Nachtwandeln  oder  dergleichen  wie  die  gewöhnlichen  in- 
fantilen nervösen  Fälle. 

Von  Kind  an  und  i)is  sie  etwas  ül)er  20  Jahre  alt  war,  litt  sie  ab 
und  zu  an  einer  bestimmten  Gesiciitshallucination,  immer  diesell^e,  die  darin 
bestand,  dass  sie  eine  ^lenschengestalt  sah.  Gleichzeitig  mit  den  Hailuci- 
nationen  wurde  ilire  Hautfarbe  immer  leielienbla^^,  und  sie  konnte  sieh 
nicht  von  der  Stelle  riihren,  ehe  die  Ilallneination  in  wenigen  Minuten 
verschwunden  war. 

Sie  hat  zugleicli  von  der  Kindheit  an  amli  an  Kopfschmerzen  gelitten, 
meistens  im  Hinterhan])t,  diese  haben  aber  mit  den  Jahren  abgenommen  und 
kommen  selten  vor. 

Als  7jährige  kam  sie  in  die  Schule,  wurde  aber  nach  einem  Jahr 
wegen  Nervosität  wieder  herausgenommen:  sie  b(d%'am  dajin  5  Jahre  pri- 
vaten Unterricht:  danacli  wurde  e^  wieder  versucht,  sie  in  eine  Schule  zu 
«schicken,  aber  2  Jahre  s])ütor  —  als  Hjaliricre —  mu^ste  man  sie  wieder 
wegen  Nervosität  herausnehmen. 

31* 
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Als  Erwachsene  Iiat  sie  nie  eine  Krankheit  gehabt,  speciell  keine 
Ohrenkrankheiten.  — 

Schon  bei  ihrem  ersten  Schulgang  wurde  beobachtet,  dass  sie  gar 
nicht  Musik  als  Musik  auffassen  konnte;  sie  konnte  nicht  die  einfachste 
Melodie  hören  oder  wiedererkennen,  selbst  wenn  dieselbe  aucli  sehr  häuiig 
gespielt  \Yurde,  und  sie  konnte  als  „Gesang"  nur  ein  paar  unartikulirte 
Laute  hervorbringen,  aber  keine  Andeutung  von  Tönen. 

Später  haben  diese  Erscheinungen  sich  als  ganz  irreparabel  gezeigt. 
Sie  ist  ganz  unempfänglicli  für  Musik.  Sie  kann  nicht  fassen,  was  eine 
Melodie  ist,  und  kennt  absolut  keinen  Unterschied  von  Harmonie  und  Dis- 
harmonie. Musik  ist  für  sie  nur  ein  unangenehmer  LJlrm;  ist  sie  nicht  zu 
lärmend,  kann  sie  sich  gut  in  einer  Stube  auflialten,  wo  gespielt  wird,  ohne 
die  Musik  zu  hören.  Sie  iiat  ein  paar  Mal  versucht  zu  Opernvorstellungen 
zu  geilen  und  hat  dann  nachher  als  Nachklang  einen  verwirrten  unange- 
nehmen Lärm  in  den  Ohren  gehabt.  Vor  einigen  Jahren  hat  sie  längere 
Zeit  ihr  Möglichstes  gethan,  um  die  allerbekanntesten  Melodien  kenntMi 
zu  lernen,  wenn  sie  ihr  vorgespielt  wurden,  es  ist  aber  unmöglich  ltc- 
wesen.  Da^  Einzige,  was  sie  erreicht  hat,  ist  nur,  sich  eines  einzelnen  Takte« 
zu  erinnern  und  dadurch  auf  den  Kest  zu  schliessen,  aber  diese  fragmen- 
tarische Erinnerung  und  damit  das  Wiedererkennungsvermögen  haben  nur 
einen  einzigen  Tag  gedauert  und  sind  seiir  unsicher  gewesen.  Sicher 
meint  sie  nur  ein  paar  Takte  aus  Carmen  und  eine  populäre  Walzermelo- 
die gekannt  zu  haben. 

Wenn  man  si)iclt,  kann  sie  nicht  auffassen,  ob  die  Musik  ernst  oder 
heiter  i^t.  Sie  kann  luiren.  dass  etwas  .schneller,  etwas  langsamer  goht 
und  dass  einige  Tone  holicr  aN  die  anderen  sind,  das  ist  aber  auch 
alles.     Den  Takt   kann  sie  nicht  unterscheiden. 

Es  maclit  denselben  Eindruck  auf  sie,  welches  auch  das  Instrument 
ist,  z.  D,  Elote.  Violine  o<ler  Klaviei".  Diese  sind  ihr  nicht  direct  unange- 
nelnii,  es  sei  demi.  dass  die  Musik  sehr  lärmend  wird;  dagegen  ist  Or- 
cli(^sterniu-ik,  der  Stärkt^  we:i(»n.  ihr  ueradezu  jieinlich.  Gesang  gegenüber 
i-^t  sie  ebenso  unenipfänL,dicli:  es  sind  hi»M'  nur  die  Worte,  die  sie  interessiren 
können.  Sie  ktMint  Unterschied!^  von  hohen  und  tiefen  Menschenstiramen.  hat 
aber  nur  ein  paar  eiiizt^liK^  Mejisclien  an  der  Stimme  gekannt.  Ihr  ryth- 
niisclier  Sinn  ist  beinaln'  LMnz  untMitwickelt :  sie  kann  freilich  Verse  scan- 
(lirt  al»le-eii,  hat  al»er  uar  keine  Hülfe  in  dem  Kythmus,  um  sie  auswen- 
dig zu  lernen,  niid  kann  sehr  gut  während  des  Wiedergebens  W'orte  ein- 
ste(d;en,  die  da^  (ian/e  zcrstoriMi.  Im  Tanz  weiss  sie  die  Tritte  und  kann. 
wenn  sie  anLTefanLien  hat.  und  wenn  man  ihr  «gesagt  hat,  was  getanzt  werden 
^oll,  den  Takt  halten:  ist  sie  abei'  einmal  aus  ihm  herausgekommen,  kann 
sie   nicht   ^elli«-t   (\i'n  Fehler  eorrigireii. 

Als  Kind  konnte  sie  nicht  sinircii  lernen,  hat  es  auch  später  niciit 
lernen  können.  >ie  kann  niilit  suminen.  nicht  einmal  inwendig:  sie  weiss 
gar   nicht   riclitiir.  was  (\s   ist. 

IJei  dei"  ()l>jecfi\en  l'ntersucliunLT  lind(^t  man  das  rechte  Trommelfell 
theilweise  v«-rdickt.  Der  dreieckiire  Ketlex  ist  in  mehrere  kleinere  getheilt. 
Der  Iii^tlex  d(^s  l'roc.  hrev.  und  dei"  Sulcusri^Hex  fehlen.  Keine  Retraction 
Oller   injection.     Sowohl  Troniinelfell  aN  Manubrium  frei  beweglich. 

Linkes  Troniinelfell   wie   i'eelit«'s. 

Gehorweitc   recht-   :>()0  cm,  links  450  cm. 
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Untere  Grenze  rechts  C2,  ebenso  links. 

Obere  Grenze  rechts  0,6  links  0,4. 

Keine  Lateralisation  der  Stimmgabel  auf  dem  Scheitel.  Keine  ver- 
längerte oder  verkürzte  Perceptionszeit  für  Knochenleitung.  Kann  auf 
beiden  Ohren  eine  Differenz  von  f/2  Ton  unterscheiden. 

Bei  Violoncell-  und  Ocarinomusikprobe,  die  ihr  beide  gleich  unange- 
nehm sind,  zeigt  es  sich,  dass  sie  die  bekanntesten  Melodien  nicht  kennt. 
Nicht  einmal  das  Toreadorlied  aus  Carmen,  aus  welchem  sie  früher  ein 
paar  Takte  gekannt,  wird  wiedererkannt.  Eine  Psalmenmelodie  scheint 
ihr  gar  nicht  für  die  Kirche  zu  passen. 

Es  fehlen  in  diesen  Fällen  alle  denkbaren  Bedingungen  eines  musi- 
kalischen Lebens,  davon  abgesehen,  dass  das  Gehör  und  die  Lautauf- 
fassung nichts  zu  wünschen  übrig  Hessen  und  deshalb  nicht  die  Ent- 
wicklung der  musikalischen  Anlagen  verhindern  konnten.  Aber  das 
Auffassungsvermögen  war  so  wenig  entwickelt,  dass  man  sich  nicht 
darüber  wundern  kann,  dass  die  vocale  Ausdrucksfähigkeit,  die  immer 
in  ihrem  Ursprung  secundär  sein  muss,  vollständig  fehlte.  Diese  beiden 
Patienten  boten  also  das  Bild  einer  vollständigen  Amusie  mit  Aus- 
breitung über  sämmtliche  Gebiete  dar.  Andere  Fälle  —  mit  geringerer 
Intensität  —  werden  grössere  Dissociation  zeigen.  Auf  solche  werde  ich 
gelegentlich  zurückkommen. 
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XXI. 

(Aus  dem  allgemeinen  Krankenhaus  Hamburg-Eppendorf.) 

lieber  zwei  durch  zeitweiliges  Fehlen  des  Patellarreflexes 
ausgezeichnete  FäUe  Ton  Hysterie. 

Von 

Dr.  M.  Nonne^  Oberarzt. 

(Mit  6  Abbildungen.) 

Es  gilt  allgemein  als  unumstössliehe  Thatsache,  dass  ein  Fehlen 
der  Patellarreflexe  auf  hysterischer  Basis  nicht  vorkommt.  Derjenige, 
der  heute  das  Gegentheil  behaupten  würde,  würde  sicher  zunächst 
betreifs  der  Richtigkeit  dieser  seiner  Behauptung  angezweifelt  werden. 
Ich  selbst  würde  es  zunächst  nicht  anders  gemacht  haben,  ehe  mich 
nicht  eine  eigene,  allen  Anforderungen,  die  man  billigerweise  steUen 
muss,  genügende  Beobachtung  von  der  nicht  anders  gelernten  und 
bisher  an  eigenen  Beobachtungen  stets  als  richtig  erwiesenen  Meinung 
abwendig  gemacht  hätte.  Nun  machte  ich  an  einem  Falle,  den  ich 
in  den  letzten  drei  Jahren  intercurrent  längere  Monate  hindurch  zu 
beobachten  Gelegenheit  hatte,  eine  Beobachtung  betreffs  des  Verhaltens 
des  Patellarreflexes,  die  mir  die  Ueberzeugung  aufdrängte,  dass  auch 
das  zeitweilige  Fehlen  des  Patellarreflexes  bei  einem  Hysteriker  eben 
durch  die  Hysterie  als  solche  bedingt  sein  könne.  Ich  trat  mit  dieser 
Beobachtung,  sehr  wohl  die  Zweifel  kennend,  die  derselben  begegnen 
würden,  einstweilen  nicht  hervor.  Als  ich  aber  im  Laufe  der  letzten 
l^o  Jahre  eine  weitere  Beobachtung  machte,  die  mir  wiederum  keine 
andere  Deutung  zuzulassen  schien,  als  dass  das  Fehlen  des  Patellar- 
reflexes bei  dem  betrefleudeu  Hysteriker  durch  die  hysterische  Func- 
tionsstürung  und  nicht  durch  eine  Complication  mit  einer  organischen 
Erkrankung  bedingt  war,  eutsehloss  ich  mich,  die  zwei  FäUe  der  Kritik 
zu  unterl^reiten. 

In  dem  ersten  Falle  liandelte  es  sich  um  einen  FaU  von  „grande 
hysterie",  die  nach  einander  die  Bilder  der  Pseudotabes  hysterica,  der 
hysterisclien  apoplectischen  Hemiplegie,  der  Monoplegia  superior  hysterica 
und  der  Paraplegia  inferior  hysterica  bot. 

Im  zweiten  Fall  liandelte  es  sich  um  einen  Hysteriker  mit  Para- 
plegia inferior. 
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Ich  lasse  zunächst  die  zwei  KraDkengeschichten  folgen,  die  selbst- 
verständlich etwas  ausführlicher  gegeben  werden  müssen,  damit  dem 
Leser  die  Kritik  ermöglicht  wird. 

Beobachtung  1. 

Der  24  jährige  Arbeiter  Johann  C.  stammt  von  einem  alkoholistischen 
Vater  und  einer  zarten  und  nervösen  Mutter;  in  der  Familie  der  Mutter 
und  des  Vaters  waren  nennenswerthe  Neuropathien,  speciell  mit  Lähmungen 
oder  Krämpfen  einhergehende  Nervenkrankheiten,  nicht  vorgekommen. 
Seine  Geschwister  waren  klein  gestorben,  er  allein  war  herangewachsen. 
Als  Kind  hatte  er  Masern,  Keuchhusten,  Scharlach  durchgemacht,  war  sonst 
nicht  wesentlich  krank  gewesen;  beim  Militär  war  er  wegen  Mindermaasses 
nicht  angenommen  worden. 

1892,  in  seinem  18.  Lebensjahre,  war  er  mehrere  Male  wegen  leichter 
Verletzungen  am  rechten  Handrücken  im  E]>i)endorler  Krankenhause,  1893 
ebendaselbst  wegen  einer  unbedeutenden  Hautatt'ection  an  den  Unter- 
schenkeln. 

Schon  damals  fiel  er  auf  der  chirurgischen  Abtheilung  auf  wegen 
seines  abnorm  erregbaren  Wesens,  wegen  seiner  Widerstandslosigkeit 
gegen  nur  geringe  Schmerzreize  und  wegen  der  Labilität  seiner  Stim- 
mung. 

Im  Juli  1895  bekam  er  während  der  Arbeit  im  Anschluss  an  einen 
Wortwechsel  mit  einem  Collegen  einen  Schwindelanfall,  der  keine  weiteren 
Folgen  hatte. 

Zwei  Jahre  später  —  im  Juni  1897  —  wurde  er  ins  Ei)pendorfer 
Krankenhaus  gebracht,  weil  er  im  Anschluss  an  eine  leichte  Rücken- 
verletzung, Stoss  mit  einer  Schaufel,  Krampfan  fülle  bekommen  hatte. 
Im  Krankenhause  wurden  Anfalle  von  ausgesprochen  hysterischem 
Charakter  beobachtet:  bei  ei'lialtonem  Bewusstsein  kam  es  zu  cloniscben 
Zuckungen  in  ihn  Extremitäten  und  zu  Opisthotonus.  Der  Anfall,  während 
dessen  die  Reaction  (hn*  Pupillen  erhalten  war,  keine  Enuresis  erfolgte  und  der 
durch  Zureden  zum  Aufhören  zu  bringen  war,  hinterliess  eine  allgemeine 
starke  Hypalgesie  und  eine  motorische  Schwäche  der  links- 
seitigen Extremitäten.  Eine  Anomalie  seitens  der  Haut- und  Sehnen- 
reflexe wurde  nicht  constatirt:  auf  weitere  hysterische  Stigmata  wurde  da- 
mals nicht  untersucht. 

Im  September  und  im  November  desselben  Jahre<  kam  Patient  noch- 
mals zur  Aufnahme;  beide  Male  füiirte  ihn  wiederum  eine  leichte  Verletzung, 
einmal  im  Kreuz,  ein  ander  Mal  an  rler  linken  llrift<%  ins  Krankeidiaus. 
Es  bestand  noch  die  schon  frülier  con^tatirte  motorische  linksseitiLre 
Schwäche.  Er  benahm  sich  hei-ausforderiul  und  zänkisch  und  musste  beide 
Male  discii)linarisch  entlassen  werden. 

Ln  Januar  und  Fel)ruar  189(S  war  er  von  Neuem  im  Krankenhaus 
wegen  spontan  aufgetretener  vager  Schmerzen  im  Rücken  und  in  den  links- 
seitigen Extremitäten,  für  die  eine  i)alpable  Ursache  nicht  gefunden  W(^r<lcn 
konnte.  Es  traten  bei  ihm  abeimals  abnorme  Affectzu stände  auf:  der 
geringste  Widersi)ruch  konnte  ihn  in  Wuth  versetzen  und  ruhige,  sach- 
liche Vorwürfe  brachten   ihn  zu  reumüthiger  Zeiknirschung. 

Im  Jahre  1899  kam  ei'  wetren  einer  ..Lähmunt?''  der  linken  Hand  am 
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10.  August  zur  Aufnahme.  Er  hatte  einen  Hufschlag  auf  den  linken 
Handrücken  bekommen  und  sofort  war  die  Hand  „wie  todt"  ge- 
wesen. Der  Kranke  kam  jetzt  zum  ersten  Male  auf  meine  Abtheilung. 
Ich  fand  eine  totale  motorische  Paralyse  der  Hand  und  aller  fünf 
Finger  linkerseits.  Es  bestand  ausserdem  eine  absolute  Anästhe- 
sie für  sämmtliche  Qualitäten  der  Sensibilität,  die  sich  von  den 
Fingerspitzen  bis  zum  proximalen  Ende  des  Handgelenkes  er- 
streckte. 

Der  Kranke,  dessen  innere  Organe  normal  waren,  der  keinen  Abusus 
in  Alkohol  und  Tabak  getrieben  liatte  und  der  niemals  sexuell  inficirt  ge- 
wesen war,  machte  einen  ausge  sprochen  neuropathischen  Eindruck; 
er  litt  an  Kopfschmerzen,  Schwindelgefühl,  Angst,  Herzklopfen,  „Fliegen  in 
allen  Gliedern";  der  Schlaf  war  unruhig,  der  Appetit  mangelhaft. 

Unter  localer  Faradisirung  und  Zuspruch  bildete  sich  die  motorische 
und  zugleich  damit  die  sensible  Lähmung  der  Hand  und  Finger  zurück. 
2  Wochen  später  jedoch  stellte  sich  eine  Störung  in  den  unteren  Extre- 
mitäten ein,  die  sich  bald  als  eine  ausgesprochene  Astasie-Abasie 
documentirte.  p]s  wurde  am  4.  September  1899  notirt:  „Während  in  Rücken- 
lage alle  Bewegungen  mit  den  unteren  Extremitäten  in  normaler  Aus- 
giebigkeit und  aucii  mit  leidlich  guter  Kraft  ausgeführt  werden  können,  ist 
Patient  nicht  im  Stande,  zum  Stehen  und  Gehen  die  nöthige  Coordination 
zu  finden:  beim  Versuch  dazu  geräth  auch  der  ganze  Rumpf  in  schüttelnde 
und  wackelnde  Bewegungen.*'  Lebhafte  vasomotorische  Reizerscheinungen 
in  Gestalt  von  schnellem  Wechsel  zwischen  Erblassen  und  Erröthen  und 
starker  Schweisssecretioii  gesellten  sich  hinzu.  Von  anderen  hysterischen 
Stigmata  fand  sich  eine  über  die  gesammten  unteren  Extremitäten 
verbreitete  Anästliesie  für  Schmerz-  und  Temperaturreize  sowie  für  die 
den  Muskel  sinn  zusammensetzenden  Sensibilitätsqualitäten  (s.  Figur  1  u.  2), 
ferner  Aufliel)ung  des  Conjunctival-  und  Rachenreflexes,  des 
Riech-  und  Schmeckvermögens,  eine  massige  Einengung  des  Ge- 
sichtsfeldes beiderseits,  ein  Si>asmus  im  linken  Facialis  und 
anfallsweisf  auftret(Mule  Polydipsie  mit  secundärer  Polyurie  (niemals  Ei- 
weiss  und  Zucker  im  Urin).  An  den  unteren  Extremitäten  bestand 
hochgrudigL'  Hypotonie  in  den  Fuss-,  Knie-  und  Hüftgelenken,  hin- 
gegen niciit  in  den  Gelenken  der  oberen  Extremitäten. 

Der  Patellarreflex  war  beiderseits  nur  mit  Jendrassik'schem 
Handgriff  auszulösen.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und 
Muskeln,  der  oberen  und  unteren  pAtreniitäten  war  normal.  Seitens  der 
Pupillen,  der  Augenmuskeln,  d(^s  Augenhintergrundes  bestand  keine  Ano- 
malie.    Blase  und  ^Mastdarm  functionirten  durchaus  normal. 

Am  15.  und  am  30.  Nov.  liatte  der  Kranke  hysterische  Krampf- 
an falhs  (leron  Charakter  den  oben  skizzirten  glich. 

Die  Piitellarreflexe  wurden  fast  täglich  untersucht,  erwiesen  sich 
äussei'st  seh  wach  und  waren  am  2.  December  zum  ersten  Male 
nicht  auszulös(Mi;  wed<'r  in  Hnekenlnge,  noch  am  herabhängenden  üuter- 
selienkel  bei  Sitz  auf  <leiii  Bettrand,  noch  wenn  der  Kranke  auf  einem  Stuhl 
sass  und  die  Füsse  auf  den  Boden  setzte,  gelang  es,  durch  Schlag  auf  die 
Patellarselmen  eine  Reaction  in  (h'v  entsprechenden  Musculatur  zu  erzielen; 
clienso\veni'4  ^elnn«.'  dies,  naolidein  5  Minuten  lang  die  „Rückenmarksgalva- 
nisation'' an'4<'\\endet  war:  au<li  der  mannigfach  modificirte  Jendrassik'sche 
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Handgriff  sowie  ein  kaltes  Bad  und  längeres  Beklopfen  der  Oberschenke- 
musculatur  genügten  nicht,  um  eine  „Bahnung'*  des  Reflexes  zu  Stande  zu 
bringen. 

Dies  Fehlen  des  Patellarreflexes  wurde  4  Wochen  hindurch 
constatirt.  Der  Kranke  war  im  Bett  völlig  wohl,  nur  hatte  er  das 
Gefühl,  als  ob  er  „gar  keine  Beine  habe". 

Die  Behandlung  bestand  in  local  angewandter  Hydrotherapie,  Massage 
und  Elektricität.     Nach  3  Wochen  ting  er  allmählich    an,    das  Stehen  und 


Anästli-'>ir 
fiir  all.- 
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Fig.   1. 


FiL'.  2. 


Gehen   wieder  zu  eilcriK'n;  am  IG.  OctobiT  koimti'  ri'.  von  v\i\oi  Schwostci' 
unterstützt,  an  zwei  Stücki^i  .Lrehen  und  an  riiicm   Stock  allein   stehen. 

Die  Hypotonie  liess  etwas  nach.  Der  rutellanetiex  war  noch  nicht 
zu  erzielen.  Dann  lernte  er  im  Laute  dvv  nächsten  2  Ta^re  wieder 
das  Stehen  und  Gehen,  und  der  Patellaire tjex  war  mit  Jcndrassik 
wieder  zu  erzielen  nn<l  wurde  von  mir  am  20.  Oetobcr  ohne  Hülts- 
mittel  als  i)romi)t  nach,L;<'W  iesen.  Am  21.  Oetober  war  der  Gani;  ia<t 
normal,  d.  h.  Patient  mus>tc  sich  noch  eines  Stockes  bedienen,  im  Ucbii^^en 
war  die  Coordination  der  unteren  Kxtiemitiiten  jetzt  als  noinial  zu  be- 
zeichnen. Die  Sensibilitat^labmunL'  ülxM'diiuerte  die  motorischen  Störungen 
jedoch  noch  um  ca.  4  Wochen,  nur  allniiihlich  zoiren  sich  die  Grenzen  der 
Anästhesie,    wie  durch  jeden    2.  Ta<:    ausgeführte   Untersucluin!.jen    nach^^e- 
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wiesen  wurde,  zurück.  2  Wochen,  nachdem  Patient  schon  normal  ging, 
bestand  noch  die  beistehend  skizzirte  Ausdehnung  der  Anästhesie  für  Be- 
rührungen, Schmerz-  und  Temperaturreize  (s.  Figur  3  und  4). 

Ende  November  war  auch  die  Sensibilität  an  der  ganzen  Oberflädie 
der  unteren  Extremitäten  wieder  normal.  Eine  abnorme  Hypotonie  der 
Musculatur  Hess  sich  bis  zu  seinem  Abgang,  der  Ende  November  1899  er- 
folgte, nicht  mehr  constatiren.  Von  hysterischen  Stigmata  bestand 
bei  der  Entlassung  des  Patienten  nur  noch  ein  leichter  Spasmus 
im  linken  Facialis  beim  Sprechen  und  Lachen. 


^■J^ 


•-•■liwar/, :  Aii;i.->th>  >it:  liir  alle  Qualitiiteu. 


Kr  arlioitcti'  «laiiii  l»is  zuiii  'J5.  Juni  1900  auf  einer  hiesigen  Schitf>- 
wcrtr.  An  (licM'iii  Tairc  fiel  ihm  ein  St ück  Eisen  auf  die  linke  Haud, 
woduirli  er  -ich  eine  leichte  Coiitiision  zuzo^'.  Die  Hand  wurde  für  SWochen 
in  (iyp^  irelri^t:  als  dw  (iypsvcrhand  aljgcnoniinen  wurde,  zeigte  sich  eine 
Monoph'LMa  ^upcrior  sinistra.  Am  10.  Juli  kam  Patient  auf  meine 
AbtlKMlnni:.  K>  handelt«'  sich  um  eine  schlaffe  Paralyse  der  Finger. 
der  Hand,  de-  Unterarms  und  Oberarms.  Zunächst  bestand  keine 
Sen-ibilitätsstorun.L',  (li«'s<'  entwickelte  sich  jedoch  im  Laufe  von  2  Tagen, 
al>  L'ele^^entlich  einer  Demonstration  des  Falles  meinerseits  betont  wurde, 
da—  die>e  iuiictionelle  ,Monoid(\LMeii  mit  Anästhesien  combinirt  seien,  und  es 
bestand  -either  eine  totale   und    conn^lete  Anästhesie    der, linken 
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oberen  Extremität,  von  der  Schulter  bis  zu  den  Fingerspitzen  herab. 
Dieses  Mal  Hessen  sich  keine  sonstigen  hysterischen  Stigmata  nachweisen. 
Während  alle  Hautreflexe  lebhaft  waren,  waren  die  Patellarreflexe  jetzt 
schwer,  aber  jedes  Mal  noch  ohne  Jendrassik  auszulösen. 

Am  4.  August  verlangte  er,  nachdem  er  wieder  über  eine  Kleinigkeit 
einen  Streit  vom  Zaune  gebrochen  hatte,  seine  Entlassung. 

Schon  nach  2  Tagen  wurde  er  von  Neuem  —  diesmal  ins  Altonaer*) 
städtische  Krankenhaus  —  aufgenommen,  weil  er  auf  der  Strasse  einen 
Schwindelanfall  bekommen  hatte  und  „besinnungslos"  zusammengebrochen 
war.  Auf  der  Abtheilung  in  Altena  fand  sich  eine  schlaffe  Hemiplegia 
sinistra  und  ein  Mutismus.  Es  wurde  zunächst  eine  Blutung  (aus  der 
Dura  mater?)  angenommen,  von  einer  Trepanation  jedoch  zunächst  ab- 
gesehen, da  „keine  bedrohlichen  Erscheinungen"  vorlagen  und  nach  2  Tagen 
das  Bein  anfing,  wieder  Motilität  zu  bekommen.  Nach  2  Wochen  konnte 
Patient  das  Bein  wieder  normal  bewegen  und  verliess,  mit  noch 
total  gelähmter  linker  oberer  Extremität,  das  Altonaer  Krankenhaus. 

Am  10.  October  1900  Hess  er  sich  wegen  dieser  Lähmung  der  linken 
oberen  Extremität  wieder  auf  meine  Abtheilung  aufnehmen.  Ich  fand  jetzt 
nur  die  Gelenke  der  Finger,  der  Hand  und  des  Ellenbogens  para- 
lytisch, während  die  Bewegungen  im  Schultergelenk  nur  paretisch  waren. 
Dementsprechend  bestand  eine  völlige  Anästhesie  auch  nur  vom  Ellen- 
bogen abwärts.  Im  Laufe  der  nächsten  3  Monate  kehrte  die  Motilität 
der  das  EUenbogengolenk  bewegenden  Muskeln  wieder;  lahm  blieben  Hand- 
ünd  die  P'ingergelenke.  Die  Anästhesie  beschränkte  sich  auf  Hand  und 
Finger  (s.  Figur  5  und  6). 

Während  dieser  ganzen  Zeit  waren  die  Patellarreflexe 
schwach,  aber  ohne  Jendrassik  auszulösen.  Im  Uebrigen  bot  das  Nerven- 
system bei  oft  wiederholter  eingehender  l.'^ntersuchung  keine  objectiv  nach- 
weisbare Anomalie,  speciell  war  auch  Kraft,  Muskelvolumen,  elektrische 
Erregbarkeit  in  der  Musculatur  der  Ober-  und  Unterschenkel  normal;  es 
bestand  keine  Ataxie,  kein  Komljerg,  keine  oculopupillären  Anomalien 
und  —  das  soll  besonders  betont  werden  —  auch  keine  i)atliologische 
Herabsetzung  des  Muskeltonus  an  den  unteren  Extremitäten. 

Ich  sah  den  Kranken  erst  am  {).  August  1901  wieder.  Er  gab  an, 
seither  leichte  Arbeit  gethan  zu  haben,  ohne  den  linken  Arm  zu  gebrauchen. 
Am  Tage  vor  seiner  jetzigen  Aufnahme  seien  ihm  wegen  „Faulheit''  Vor- 
würfe gemacht  worden,  da  habe  er  plötzlicii  eine  Schwäche  in 
beiden  Beinen  gefühlt,  dann  sei  er  umgefallen,  und  als  er  wieder 
habe  aufstehen  wollen,  sei  er  „an  den  Beinen  gelähmt"  i^'ewesen.  Er 
wurde  im  Krankenkorb  ins  Hafenkrankenliaus  und  von  dort  direct  nach 
Eppendorf  gebracht. 

Dieses  Mal  fand  ich  eine  totale  s  c  h  1  a  f f e  Lähmung  b  e  i  d  e  r  u  n  t  e  r e  n 
Extremitäten,  stark  ausgesi)rochene  Hypotonie  in  allen  ihren 
Gelenken:  complete  und  totale  Anästhesie  von  den  Zehen  bis  zum 
Becken  hinauf,  Intactheit  der  Blasen-  und  Mastdarmfunction,  keine 
oculopupillären  Anomalien;  abgesehen  von  der  functionellen  Paralyse  der 
Hand  bestand  normale  Function  <ler  Sensibilität,  Motilität  und  Reticxe  oberhalb 
der  Beckenlinie  (s.  Figur  1  u.  2),  die  Wirbelsäule  war  durchaus  intact. 

*)  Dem  Oberarzt  Herrn  Dr.  du  Mesnil  danke  ich  auch  an  diet^er  Stelle 
für  die  liebenswürdige  Ueberhissuiig  der  Krankengeschichte. 
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Der  Plantarreflex  Hess  sich  beiderseits  nicht  auslösen,  der  Cremaster- 
und Bauchreflex  waren  beiderseits  vorhanden.  Die  Patellarreflexo 
waren  beiderseits  nach  keiner  Methode  zu  erzielen.  Von  hyste- 
rischen Stigmata  fand  ich  nur  eine  beiderseitige  geringe  Einengung  de> 
Gesichtsfeldes. 

Ich  setzte  sofort  mit  energischer  Suggestion  ein.  Vier  Tage  hns 
blieb  der  Zustand  unverändert,  dann  erklärte  Patient  am  5.  Tage  bei  der 
Hauptvisite,  „reissonde  Schmerzen"  in  beiden  Beinen  gefühlt  zu  hab^»n, 
und  seitdem  könne    er    dieselben    wieder   etwas  bewegen.     In  der 


Fi'^  :.. 


Fig.  6. 


xliraflirt  -  }Iyi-:i6tli.-sit',  srliwarz  -  Anästhesie. 


Tliat  K(Mnit(MT  alle  G( '^  ko.  mit  irros-or  Anstrengung,  etwas  bewegen.  Die 
Motilität  iialiiii  (laini  scliiK'll  zu  und  nach  3  Tagen  war  die  Aus- 
LMcln-k.'it  d.M-  Brwo^nuiLren  dor  unteren  Extremitäten  normal: 
die  Piitfllarrptlexo  waren  nocli  nicht  zu  erzielen,  die  Hypotonie 
war  norh  crliclilirb.  Patient  verniochtt' noch  nicht  zu  stehen,  sondern  bot  noch 
i\\\<  c\(iui>ito  Dild  (lor  A^ta-io  und  Abasie.  Aber  dies  Stadium 
dauerte  nur  kurz,  und  nach  2  Tairen  konnte  er  auch  stehen  und 
cr<'lien.  Jetzt  waren  die  Pat (^11  arreflexe  vorhanden:  schwach,  aber 
olmr  Ji'ii(lra<>ik  zu  erzicl.ii.  Der  Mu-keltonus  konnte  jetzt  wieder  als 
noniial  Ixveiclmct   weiden.     Zwei  Wochen  später  wurde  Patient   entlassen: 
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die  Patellarreflexe  waren  jetzt  normal,  die  Anästhesie  ver- 
schwunden. 

Ich  habe  den  Mann  dann  erst  wieder  am  4.  December  1902  gesehen, 
als  ich  ihn  zwecks  Nachuntersuchung  aufsuchte.  Er  hat  seither  als  Händler 
sich  seinen  Unterhalt  verdient.  Ihm  war  inzwischen  nichts  Neues  zuge- 
stossen,  er  fühlte  sich  wohl,  hatte  aber  noch  eine  paretische  Schwäche  in 
der  linken  oberen  Extremität  und  eine  Paralyse  der  Finger  und  Hand, 
eine  Anästhesie  an  Fingern  und  Hand  und  eine  bis  zur  Schulter 
sich  hinauf  erstreckende  Hypästhesie  (s.  Fig.  5  u.  6.),  dabei  eine  geringe 
Einengung  des  Gesichtsfeldes  beiderseits,  intacte  sensorische  Functionen. 

Die  Motilität  und  Kraft  sowie  die  Sensibilität  beider  unteren  Extre- 
mitäten waren  normal,  die  Patellarreflexe  beiderseits  prompt. 

Am  20.  Januar  1903  constatirte  ich  bei  einer  abermaligen  Nachunter- 
suchung denselben  Befund. 

Es  handelt  sich,  wie  sich  unzweideutig  ergiebt,  um  einen  klassischen 
Fall  von  „grande  hysterie".  Wir  sehen  einen  bunten  Szenenwechsel 
von  hysterischen  Convulsionen,  Monoplegien,  Hemiplegien,  Paraplegien, 
Astasie-Abasie.  Die  Lähmungen  charakterisiren  sich  als  hysterische 
durch  ihre  psychogene  Entstehung,  durch  die  entweder  acute  oder, 
wenn  nur  langsame,  so  doch  nur  durch  Psychotherapie  erfolgende  Rück- 
bildung, ferner  durch  die  Art  und  Vertheilung  der  Sensibilitätsstörun^. 
Von  hysterischen  Stigmata  finden  wir  ausser  den  Anästhesien  noch 
Störungen  der  sensorischen  Functionen,  Gesichtsfeldeinengung,  vaso- 
motorische Uebererregbarkeit,  psychische  Labilität  und  Hyperästhesie. 
Das  Alles  bedarf  hier  keiner  näheren  Beleuchtung. 

Uns  interessirt  hier  nur  das  Verhalten  der  Patellarreflexe. 

Es  war  zweifellos,  dass  die  Patellarreflexe  in  zwei  Phasen  der 
Krankheit  fehlten:  das  erste  Mal,  als  der  Kranke  das  klassische  Bild 
der  Astasie-Abasie  bot,  und  das  zweite  Mal,  als  die  unteren  Extremitäten 
von  hysterischer  Paraplegie  befallen  waren.  Die  Patellarreflexe  fehlten 
das  erste  Mal  ca.  2  Monate  und  kehrten  wieder,  als  die  Gehmöglichkeit 
w^iederkehrte;  das  andere  Mal  fehlten  die  Patellarreflexe  ca.  1  ^ .,  Wochen 
lang  und  waren  wieder  zu  erzielen,  als  die  funktionelle  Paraplegie  ge- 
schwunden war.  Die  Anästhesie  tibenlauerte  beide  Male  die  moto- 
rische Lähmung  und  auch  das  Stadium  der  Aiit'lielning  der  Patellar- 
reflexe. 

Es  drängt  sich  sofort  die  Frage  auf:  War  <ler  Kranke  nur  hyste- 
risch oder  lag  eine  Complication  mit  einer  organischen  Krkrankuug 
vor?  Ich  bekenne  mich  nach  reiflicher  Ueberlegung  zum  ersteren.  Die 
Astasie-Abasie  kennen  wir  nur  als  Ausdruck  einer  hysterisciien  Moti- 
litätsstörung; ich  habe  ausdrücklich  betont,  dass  von  einer  gewöhulieheu 
locomotorischen  Ataxie  keine  Rede  war,  und  die  spätere  Paraplegie  der  ])ei- 
den  unteren  Extremitäten  setzte  sofort  noch  einem  ,,psychischen  Trauma** 
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ein.  Man  könnte  sagen,  das  war  ein  zufälliges  Zusammentreffen  und  es 
liegt  näher  anzunehmen,  dass  eine  spontane  Hämorrhagie  ins  Rücken- 
mark den  Mann  zufallig  in  einem  Moment  paralytisch  gemacht  hat,  in 
welchem  ihm  ein  psychisches  Trauma  zustiess.  Gewiss  gieht  es  spinale  Hä- 
morrhagien,  für  die  wir  eine  Ursache  auf  keine  Weise  nachweisen  können, 
und  zwar  auch  bei  jugendlichen  Individuen;  ich  selbst  habe  zwei 
derartige  Fälle  beobachtet  und  besitze  darüber  Aufzeichnungen,  aber 
dann  sind  die  Blasen-  und  Mastdarm-Functionen  nicht  intact,  dann 
tragen  die  Sensibilitätsstörungen  einen  „organischen*'  Begrenzungs- 
typus und  nicht  den  der  psychisch  entstandenen  Anästhesie,  dann  kehrt 
ferner,  bei  anscheinend  so  schwerem  Ergriffensein,  nicht  so  schnell  die 
Function  zur  Norm  zurück.  Das  Ausbleiben  der  Muskelatrophie  und 
das  Intactbleiben  der  elektrischen  Erregbarkeit  will  ich  hier  nicht  be- 
sonders betonen,  da  beides  bei  gewissen  Formen  der  acuten  Quer- 
schnittserkraukung  des  Rückenmarks  lange  Zeit  auch  beobachtet 
werden  kann. 

Dass  es  sich  nicht  um  eine  peripherische  organische  Erkrankung 
handelte,  dafür  sprach  das  .,traumatisch  acute"  Einsetzen  der  Lähmung, 
das  Fehlen  von  Schmerzen  während  der  Entwicklung  der  Lähmung, 
das  Fehlen  der  Druckempfindlichkeit  der  Nerven  und  Muskeln,  das 
Normalbleiben  der  elektrischen  Erregbarkeit,  die  acute  Rückbildung 
der  Lähmung. 

Eine  organische  Erkrankimg  des  Gross-  und  Kleinhirns  schliesst 
sich  ohne  Weiteres  ans. 

Man  wird  somit  zu  dem  Sehlnss  kommen,  dass  es  sich  in  diesem 
Falle  um  Hysterie  und  nur  um  Hysterie  handelte  und  noch  handelt 

Px/oltaclitunir  2. 

Der  ^OjiihriiTf'  Steuard  Hcnnann  W.  wurde  von  mir  ebenfalls  lange 
])(^ol)aclitf^t.  Soin  VatiM*  ^var  starkor  Trinkor  G:owosen  und  war  im  Delirium 
tremens  zu  (ii'und«^  .Lre,irani.'<Mi.  Die  Mutter  war  eine  schwächliche  Frau:  mehrer? 
(ieschwi^tor  waren  klein  trr<torl»en,  1  Ihudcr  und  1  Schwester  sind  gesund. 
Kr  ^elh<t  hatte  al<  Kind  eint^  nicht  sehr  schwere  Scharlacherkrankun? 
(luich.Lrcniacht.  war  ^onst   im  We<<Mitliclion  i^esund  gewesen. 

Im  M;iiz  r,»01  iM'knni  er  SelinuMzen  in  den  Füssen,  ohne  dass  er  eine 
ri-a«lie  (latür  an/uüfluMi  vormoelite;  auf  der  chirurgischen  Abtheilung  de- 
Kiiixnilorfer  Kinnkenhauses  tiis^te  man  den  Fall  als  „Plattfussbeschwerden" 
auf.  (loci)  wurden  Pl;itttuss<olilen  nicht  verti'agen.  Patient  musste  wegen 
un,Lrel»iihrli('heii  l^cnchmens  (>ntlass(Mi  werden.  6  Wochen  später  kam  er 
/ur  Autnahme  auf  der  me^h'cini^chen  Abtheilung  und  zwar  wegen  Schmerzen 
in  Fii<s(Mi  und  Fnte  rseJKMi  kein,  welche  ihn  am  Gehen  hinderten. 
lli'i  einer  einun^hcvnd  eilioltenen  Anamme^ie  i::ah  er  jetzt  an,  4  Wochen  vor 
>riii('i-  (M'st(Mi  Aufnnlime  in  K]»i)ei]doi-f  al<  Steward  bei  Sturm  auf  See 
dureli     dn-    ScldiiiLiciii    i\r^    SrhiiVes    meiirfach    gegen    die    Wand    der 
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Kajüte  geschleudert  worden  zu  sein,  ausserdem  habe  er,  da  die  Wasser- 
leitung in  der  Kajüte  defect  geworden  sei,  längere  Zeit  bis  an  die 
Waden  im  Wasser  stehen  müssen. 

Er  negirte  Potus  und  Abusus  tabacci,  war  früher  nicht  syphilitisch 
inficirt  gewesen,  hatte  auch  kein  Ulcus  gehabt. 

Ich  fand  bei  dem  wohlgenährten,  nicht  anämischen  Mann,  dessen  innere 
Organe  alle  normal  waren,  eine  starke  Parese  aller  Muskeln  beider 
unteren  Extremitäten;  am  stärksten  paretisch  waren  die  die  Fussgelenke 
dorsal-  und  plantarwärts  bewegenden  Muskeln.  Es  fand  sich  ausserdem 
eine  starke  Hypästhesie  für  alle  Qualitäten  der  Sensibilität 
von  den  Zehen  aufwärts  bis  um  Handbreite  unterhalb  des  unteren 
Endes  des  Ligamentum  patellae.  Der  Tonus  der  Musculatur  war 
an  den  unteren  Extremitäten  stark  herabgesetzt.  Die  Patellarreflexe 
Hessen  sich  beiderseits  nur  schwach  und  selten  ohne  Anwendung  von 
Jendrassik  auslösen.  Keine  Druckempfindlichkeit  der  Nerven  und  Muskeln: 
die  elektriche  Erregbarkeit  für  alle  Nervenstämme  und  Muskeln  an 
Ober-  und  Unterschenkeln  und  Füssen  war  durchaus  intact.  Der  Kranke 
vermochte  die  Beine  zum  Stehen  und  Gehen  nicht  anzusetzen.  Im  Uebrigen 
war  der  objective  Befund  am  Nervensystem,  ebenso  an  der  Wirbelsäule 
normal.  Von  functionellen  ..Stigmata"  fand  sich  nur  eine  Herabsetzung 
des  Conjunctival-  und  Schlundroflexes  sowie  eine  beiderseitige 
Einengung  des  Gesichtsfeldes.  Es  war  von  vornherein  autfallend, 
dass  die  Stärke  der  Paresen  an  den  unteren  Extremitäten  durch 
Zuspruch  zu  beeinflussen  war;  speciell  war  Patient  nicht  im  Stande, 
spontan  die  beiden  Füsse  in  Dorsalflexionsstellung  zu  bringen,  andererseits 
gelang  es  ihm  jedoch  prompt,  die  passiv  vom  Untersuclier  in  Dorsalflexion 
gebrachten  Füsse  in  dieser  Stellung  zu  halten.  Im  ^lomeiit.  in  dem  man 
ihm  auseinandersetzte,  dass  er  zwar  niciit  mit  eigener  Willensanstrengung 
die  Füsse  nach  oben  biegen  könne,  dn<s  er  jedoch  durchaus  im  Stande 
sein  müsse,  die  den  Füssen  gegebene  Stellung  innezuhalten,  sah  man  die 
Sehnen  der  Mm.  tibiales  antici  prompt  sich  anspannen  und  die  Füsse  in 
Dorsalflexion  verharren.  Patient  gab  schon  jetzt  Probon  von  Queruliren. 
dabei  war  er  pathologisch  jähzornig  und  erregbar,  gerieth  oft  in 
Streit  mit  Mitkranken  und  Wärtern  und  niusste  nach  einer  derartigen 
Szene  am  9.  September  1901  disci]dinariscli  entlassen  werden. 

Schon  am  näch>^ten  Tage  wurde  er  als  ..gelähmt  und  völlig  bülflos'* 
dem  Krankenhaus  wieder  eingeliefert.  Das  Bild  war  ganz  dassell)e:  Para- 
plegia  inferior:  Sensibili tätsstöi-ung,  in  Form  der  ..Aini»uta- 
tionsgrenzen"  abschneidend:  Schwäciie  der  Patcllai'srhnenreflexe. 
Auch  die  Beeinfluss barkeit  der  Motilität  der  Füsse  war  die- 
selbe: eine  wiederholte  elektrische  Untersuchung  ovndh  stets  normale  Pu^- 
sultate. 

Nach  2  3Ionaten  mu<ste  er  von  Neuem  aus  (lixiplinarischen  Gründen 
entlassen  werden. 

Er  wurde  bald  diirnncli  ins  Allgemeine  KranktMiliaus  St.  Georg  auf- 
genommen. Hier  wurde  laut  eingehend  ireführten  KiankiMijournnN  ganz 
derselbe  objective  Bestund,  in  po'^itivem  und  nr-gativem  Siiint\  erhol>en,  nur 
gelanges  hier  nicht,  die  Patellarreflexe  zu  bekommen:  es  fiel 
s])eciell  auch  eine  Hypotonie  der  ^lusculatnr  dc^r  unteren  Extremitäten  auf. 

Die  psychi'^che  Hyperästhesie    de^  Ki'nnken    zeigte  sich    jetzt    in 
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einem  auf  jede,  auch  nur  leichte  Erregung  hin  erfolgenden  Erbrechen; 
sein  psychischer  Erregungszustand  wuchs:  über  die  kleinsten  Vorkommnisse 
auf  der  Krankenabtheilung  verfasste  er  lange  Berichte,  die  sich  in  An- 
klagen gegen  das  Wartepersonal  und  die  Aerzte  ergingen;  zwischendurch 
bekam  er  Schimpfparoxysmen,  bekam  Wuthanfälle,  in  denen  er  mit  drr 
Urinflasche  um  sich  warf  u.  a.  —  Er  wurde  mit  der  Diagnose:  „Queru- 
lantenwahnsinn und  maniakalische  Anfälle'*  in  die  Irrenanstalt 
Friedrichsberg  verlegt. 

Hier  wurde  der  psychische  Zustand  charakterisirt  als  „Mangel  an 
Kespect,  Gemeinheit  der  Insinuation,  abnorme  Steigerung  der  Affectlage, 
Lügenhaftigkeit,  Laibelehrbarkeit/'  Dazu  traten  später  krankhafte  Beein- 
trächtigungs-  und  Verfolgungsidoen.  Das  Verfassen  von  Beschwerdeschriften, 
die  Schimpfereien  gingen  weiter,  und  die  Diagnose  lautete:  „Querulanten- 
wahnsinn und  Schwachsinn".  Der  somatische  Befund  am  Nervensystem 
blieb  derselbe;  zuweilen  konnte  Patient  die  Füsse  und  Unterschenkel  unter 
Zuspruch  bewegen,  meistens  jedoch  nicht.  Die  Patellarreflexe  fehlt«'n 
bei  mehrfachen  Untersuchungen,  waren  jedoch  ab  und  an  zu 
erzielen  (nielufache  Eintragungen  im  Krankenjournal). 

Weil  sieli  über  der  linken  Sui)raclaviculargrube  ein  Drüsenabscess 
entwickelte,  mus^te  er  nach  EpiKMidorf  verlegt  werden. 

Hier  fand  ich  am  »K).  Mai  1902  das  klinische  Bild  unverändert:  es 
war  keine  Muskelatropliie  hinzugetreten,  die  elektrische  Er- 
regbarkeit war  normal  geblielien,  und  sehr  anfallend  war  auch  jetzt 
die  oben  treschilderte  Art,  die  Strecker  des  Fussgelenks  nur  zu 
innerviren.  iiaehdeni  das  Fnssgelenk  i)assiv  dorsalflectirt  wor- 
den war.  Die  Aniisthe^ie  für  alle  Qualitäten  betraf  noch  die 
unteren  Extrem ität(Mi  in  ihrer  Gesammtheit.  Demgegenüber  war 
die  Sensibilität  an  den  Nates.  don  Genitalien  und  dem  Perineum  normnl. 
Von  Decubitus,  von  Blusen-  und  Mastdarmstörungen  keine  Spur:  die 
Wirbelsäule,  auch  i-öntgo graphisch  jetzt  auf  einer  vortretflich  ge- 
lungenen Platte,  besonders  ein^'(^hend  auch  im  untersten  und  alleruntersten 
Abschnitt   >tudirt,  normal    (von  I)\\  Sudeck  bestätigt). 

Wählend  von  den  Hant-Ketlex(»n  die  Bauch-  und  Cremaster-Reflexe 
normal  waien,  liessen  sicii  die  Plaiitarretlexe  nicht  auslösen. 

Die  Patellarieflexe  fehltcMi  beiderseits  vollkommen,  d.  h.  nnt 
allen  übliehen  und  hei  Be^chreihung  des  ersten  Falles  erwähnten  Methoden 
gelang  es  niclit.  >ie  hervorznlirintxen. 

Es  bestand  erhebliche  lIy}K)tonie  in  allen  Gelenken  der  unteren 
Exti-emitiiten. 

Das  l\ai<onnii"eii  nnd   ScliiHijdeii   ging  weiter. 

Am  19.  .luli  üelaiiLT  es  luii-,  den  Patellarreflex  mit  Jendrassik 
heidei-<(it  s,  wenngleich  nur  sclnvach.  so  doch  deutlich  zubekommen. 

Der  Al)>cess  am  Halse  heilte  nach  Incision  aus;  es  fand  sich  nichts 
von  Tuhercuk^sc  hi'i  dem  Kianken,  die  Teml^eratur  blieb  fortan  dauernd 
normal. 

Mein  As.si>tenzar/.t,  Herr  Dr.  Philipi^i,  Hess  es  sich  von  nun  an  an- 
ireli'uen  sein,  die  su.^ge>t  iv(^  Behandlung  der  Motilitätsstörung 
energisch  zu  betr reihen,  nnd  in  ca.  3  Wochen  war  Patient  so  weit 
'i("l»raclit,  dass  er  in  allen  (ielonken  der  unteren  Extremitäten 
Flexions-  und  Kx  t  en  s  |ons|jew(»gnngen  machen  konnte,  wenngleich 
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dieselben  noch  der  Kraft  entbehrten;  hierbei  war  nichts  von  Ataxie 
zu  sehen. 

Am  15.  August  gelang  es  wieder  —  die  Untersuchung  geschah  etwa 
zweimal  h  Woche  —  die  Patellarreflexe  zu  bekommen,  am  3.  Sep- 
tember fehlten  sie  wieder  vollkommen,  am  16.  September  war  der 
Reflex  nur  rechtersei ts  auslösbar,  ebenso  am  nächsten  Tage,  am 
26.  September  konnte  man  den  Sehnenreflex  beiderseits  schwach, 
aber  deutlich  auslösen.  Die  Möglichkeit,  die  Beine  in  den  Gelenken 
zu  bewegen,  wechselte  sehr,  die  Hypotonie  war  stets  sehr  ausgesprochen. 
Von  hysterischen  Stigmata  fand  sich,  wie  früher,  eine  beiderseitige  massige 
Gesichtsfeldeinengung,  die  Sensibilitätsstörung  behielt  ihre  früheren  Grenzen, 
die  Mischung  von  pathologischem  Queruliren,  krankhafter  Steigerung  der 
Affectlage  und  bewusster  Ungezogenheit  blieb  auch  dieselbe.  Seine  Be- 
schwerdeschriften und  Reclamationen  an  die  Krankeuhausdirection,  an  die 
Polizeibehörde,  Berufsgenossenschaft  und  Schiedsgericht  waren  zu  Bergen 
angewachsen. 

Am  2.  November  1902  verlangte  er  seine  Entlassung.  Er  gab  vor, 
nach  Hause  reisen  zu  wollen.  Statt  dessen  Hess  er  sich  ins  hiesige  katho- 
lische Krankenhaus  fahren.  Dort  suchte  ich  ihn  im  December  noch  einmal 
auf,  um  meinem  früheren  Assistenten  Herrn  Dr.  Luce  den  Fall  zu  demon- 
striren.  Das  Bild  der  motorischen  und  sensiblen  Paraplegia  inferior  hypo- 
tonica  mit  tadellos  erhaltener  elektrischer  Erregbarkeit,  Mangel  an  tro- 
phischen  Störungen  und  Störungen  seitens  der  Blase  und  des  Mastdarms, 
die  der  Annahme  einer  organischen  Grundlage  der  motorischen  Läh- 
mungen widersprechende  suggestive  Bceinfiussbarkeit  der  Innervation  der 
Strecker  der  Fussgelenke  waren  unverändert  geblieben.  Die  Patellar- 
reflexe konnten  dieses  Mal  nicht  ausgelöst  werden. 

In  dieser  Beobachtung  haben  wir  es  zu  thun  mit  einem  Fall  von 
hysterischer  Paraplegia  inferior  und  zwar  der  schlaffen  Form.  Für  die 
hysterische  Natur  spricht,  dass  die  Intensität  der  Lähmungser- 
scheinungen durch  Suggestion  zu  beeinflussen  war,  dafür  spricht  ferner, 
dass  trotz  der  langen  Dauer  der  Lähmung  (ca.  2  Jahre  bis  jetzt)  es 
nicht  zu  Amyotrophie  und  nicht  zu  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  gekommen  ist.  Dass  es  sich  um  einen  Hysteriker  handelt, 
das  zeigt  die  Form  der  Begrenzung  der  Sensibilitätsstöruug  nud  die 
psychische  Anomalie,  die  in  dieser  Weise  bei  der  „degenerativen"  Form 
der  Hysterie  zur  Beobachtung  kommt. 

Die  Frage,  ob  neben  der  Hysterie  noch  ein  organisches 
Nervenleiden  vorlag,  wurde  immer  wieder  von  Neuem  ventilirt;  aber 
die  Annahme  einer  Erkrankung  des  Rückenmarks  oder  der  Cauda 
equina  oder  der  peripherischen  Nerven  der  untereu  Extremitäten 
musste  immer  wieder  hinfällig  werden. 

Gegen  die  erste  und  zweite  Annahme  sprach  das  Fehlen  von 
trophischen  Erscheinungen,  die  Form  der  motorischen  Lähmung,  die 
Grenzen    der   Sensibilitätssturung,    das    Intactbleiben    der   Sphincteren. 
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Endlich  Hess  die  Röntgenaufnahme  —  die  Herr  Dr.  Sudeck  freund- 
lichst controllirte  —  keine  Anomalie  an  der  Wirbelsäule  —  Lumbal- 
und  Sacraltheil  —  erkennen.     Ich  will   noch  besonders  hervorheben, 
dass   auch   keine   „Atrophie"    an    der  Wirbelsäule  und  am  Knochen- 
skelet  der  unteren  Extremitäten  gefunden  wurde.    Es  erscheint  diese 
Betonung  nicht  ganz  unwichtig  gegenüber  den  Erfahrungen,  die  ich 
im  Anschluss   an    einen  Vortrag  Sudeck's  im   ärztlichen   Verein   zu 
Hamburg  „Ueber  radiographisch  nachweisbare  Knochenatrophie"  mit- 
theilte, und  die  darauf  hinauskommen,  dass  bei  einer  Reihe  von  orga- 
nischen Erkrankungen  des  Rückenmarks  und  der  peripheren 
Nerven,    mit     und     ohne    eigentliche    motorische    Lähmungen,    die 
Sudeck'sche  „Atrophie"  am  Wirbelsäulen- und  Extremitäten- Skelet 
sich  zeigt  und  dass  im  Gegensatz  hierzu  auch  bei  Jahre  hindurch  be- 
stehenden   functionellen   (hysterischen)   Lähmungen    die  Knochen 
ihr    normales    Structurbild    bewahren.      Zu    gleichen    Resultaten 
scheinen    neuerdings    v.  Leyden    und    Grumnach    gekommen    sein. 
Aus  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen,  die  wir  zusammengestellt 
finden  von  Pusiuelli,  Sternberg,  Bruns,  Schwarz,  Löwenfeld, 
C.  Kramer,   Jendrassik,   Szuman,  ergiebt  sich,  dass  die  Patellar- 
sehnenreflexe  —  soweit  sich  dies  nicht  aus  organischen  Erkrankungen 
an  irgend  einer  Stelle  des  Reflexbogens  resp.  durch  eine  totale  Quer- 
schnittsunterbrechung im  Rückenmark  oberhalb  des  Reflexbogens  resp. 
durch  gewisse  Erkrankungen  des  Kleinhirns  ergiebt  —  fehlen  können 
in  tiefem  Schlaf,  bei  übermässiger  körperlicher  Ermüdung,  im  katalep- 
tisclien  Zustand    (Tamburini  und  Seppilli),  bei   hohem  Fieber,  bei 
neuropatliisch  erblich  Belasteten,  bei  starker  Adipositas,  bei  Kyphotischen, 
im  Senium,  bei  gewissen  Intoxicationen.     Die  beiden  letzten  Momente 
sind  schon   nicht   ganz  einwandsfrei;   denn  bei  Vergiftungen  könnten 
Hiimorrhagiou,  sei  es  in  den  peripherischen  Theilen  (Nerven,  Muskeln), 
sei  es  im  llückenniark,  mitspielen,  und  beim  Senium  kennen  wir  heute 
bereits  so  weitgehende  anatomische  Veränderungen  (Demange,  Red- 
lich.   Nonne,    Fürst n er  u.  A.)    sowohl    in   den  Seiten-  als  auch  in 
den  Hiiitersträngen    im   Iiüekenmark,    dass  wir  nicht  berechtigt  sind, 
ein   isolirtes  Fehlen   der   Patellarreflexe   hier    als  bestimmt  nicht  ana- 
toinisrh  l)edin|Lit  hinzustellen. 

BetrelTs  des  Verhaltens  der  Patellarreflexe  bei  der  Hysterie  sind 
sicii  die  Autoren  (hirüber  eini<j;  —  und  das  kann  jeder  Praktiker  nur 
l)estatigen  — ,  dass  ganz  ü])erwiegend  eine  Lebhaftigkeit  zu  consta- 
tiren  ist;  es  muss  auch  als  sicher  gelten,  dass  Achillescio nus  — 
(ülles  de  la  Tuuri^te,  v.  Beeliterew  u.  A.  —  dabei  vorkommen 
kann,  wenno'lcich  oti'enljar  ein  Unterschied  besteht  in  der  Dauer  und 
Eneririe   di's  l'luniis   ireLTenülMT  dem  „organisch    bedingten".     Ich  war 
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aber  überrascht,  bei  der  Durchsicht  der  Literatur  auf  eine  Reihe  von 
Bemerkungen  zu  stossen,  die  zeigen,  dass  derjenige,  der  die  Hysterie 
nur  aus  Büchern  studirt,  nicht  so  überzeugt  sein  darf  von  dem  Nicht- 
vorkommen  des  WestphaFschen  Zeichens  bei  Hysterie  wie  der, 
der  nur  seine  Lehrer  gehört  und  seine  Kranken  untersucht  hat.  In  den 
gangbaren  Lehrbüchern,  so  auch  in  der  letzten  Auflage  des  Oppen- 
heim'schen,  wird  zwar  erklärt,  dass  ein  Fehlen  der  Patellarreflexe, 
durch  Hysterie  bedingt,  nicht  vorkomme,  und  jeder  Erfahrene 
muss  Buzzard  zustimmen,  wenn  er  sagt,  dass  das  Gebiet  der  Hysterie 
sich  immer  mehr  einengen  wird,  entsprechend  unserer  wachsenden  Er- 
kenntniss  der  „organischen"  Symptome. 

Gilles  de  la  Tourette  sagt  in  seiner  bekannten  Monographie, 
nachdem  er  erklärt  hat,  dass  die  Sehnenreflexe  „sehr  oft"  herabgesetzt 
sind,  dass  das  „complete  Verschwinden"  der  Sehnenreflexe  „a  paru  rare". 
Souques  sagt  in  seiner  „Etüde  des  Syndromes  hysteriques  simulateurs 
des  maladies  organiques  de  la  moelle  epiniere"  (S.  80):  „la  perte  des 
reflexes  rotuliens  est  exceptionnelle  dans  la  paraplegie  hysterique, 
commune  dans  les  paralysies  medullaires  d'ordre  traumatique".  Merk- 
würdigerweise sagt  derselbe  Autor  später  (S.  132):  „il  n'estpas  excep- 
tio nnel   de  trouver  dans  la  nevrose  la   perte  ou  la  diminution    des 

reflexes  rotuliens ",  und  wieder  etwas  später  (S.  1^1)  wird 

bei  der  differentialdiagnostischen  Erwägung  der  Pseudotabes  das 
„signe  de  Westphal"  wieder  als  eins  der  „signes  speciaux  du  tabes" 
genannt,  und  Seite  168  sagt  derselbe  Autor  von  der  Hysterie:  „l'abo- 
lition  des  reflexes  rotuliens  est  exceptionnelle " 

Cramer  fand  bei  einer  Zusammenstellung  des  Materials  einer 
grösseren  Reihe  von  Irrenanstalten  in  7  Proe.  (unter  28  Fällen)  Fehlen 
des  Kniephänomens  und  nennt  dies  „eine  Erscheinung,  für  die  ich  eine 
Erklärung  nicht  auffinden  kann*'.  In  einer  freundlichen  Antwort  auf 
eine  briefliche  Anfrage  meinerseits  schreibt  Cramer,  dass  er  nur  einen 
dieser  Fälle  selbst  beobachtet  habe  und  dass  in  diesem  später  eine 
Tabes  manifest  geworden  wäre.  Auch  betont  Cramer,  dass  es  sich 
um  geisteskranke  Hysterische  in  seinem  Falle  handelte  und  dass 
„möglicherweise  in  einem  Theil  der  Fälle  eine  schwere  Erschöpfung 
die  Veranlassung  für  das  Fehlen  des  Patellarreflexes  gewesen  ist." 

Loewenfeld  sagt:  „Das  Kniepbänomen  fehlt  bei  Hysterie  sehr 
selten.  Maugel  desselben  weist  daher  primo  loco  auf  eine  orga- 
nische Afi'ection  des  Nervensystems  hin."  Bei  Besprechung  der 
Differentialdiagnose  der  Pseudotabes  hysterica  sagt  dieser  Autor: 
„Bei  der  fraglichen  Imitatiou  wurde  der  Mangel  des  Kniepbänomens 
nur  ausnahmsweise  beobachtet."  Auch  an  Loewenfeld  wendete 
ich    mich    schriftlich    und    erhielt    die   Auskunft,    dass    er    selbst    eine 
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eigene  Beobachtung  von  dem  Fehlen  des  Eniephänomens  bei  Hysterie 
nicht  besitze. 

Ich  habe  nun  versucht,  den  oben  citirten  spärlichen  Beobachtungen 
nachzugehen  und  glaubte  mich  hier  vorwiegend  an  die  französischen 
Autoren,  die  mit  grosser  eigener  Erfahrung  über  Hysterie  Monogra- 
phien geschrieben  haben,  halten  zu  müssen. 

Bei  Leval-Piquechef  fand  ich  eine  Beobachtung  F er 6's  citirt: 

Bei  einem  Neuropathen,  der  sich  geistig  überarbeitet  hatte,  stellten 
sich  ein:  Parästhesien  und  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten,  Dysurie, 
Schwäche  in  den  Beinen.  Objectiv  fand  sich  Romberg,  schwankend  pare- 
tischer  Gang,  Fehlen  der  Patellarreflexe. 

Alle  Symptome  bildeten  sich  unter  geistiger  Ausspannung  bei  Hydro- 
therapie in  kurzer  Zeit  zurück;  auch  die  Patellarreflexe  kehrten  wieder. 
Objective  hysterische  Stigmata  finden  sich  in  dieser  Krankengeschichte 
nicht  erwähnt. 

Ich  kann  nicht  zugeben,  dass  dieser  Fall  von  der  ausschliesslich 
hysterischen  Natur  genügend  Zeugniss  ablegt. 

Ueberzeugender  wirkt  ein  ebendort  citirter  Fall  Huchard's: 

Eine  schwer  neuropathische  Frau,  die  schon  lange  an  Migräne  leidet, 
bekommt  in  Anschluss  an  Erregungen  Parästhesien  und  anfallsweise 
Schmerzen,  dazu  motorische  Schwäche  in  den  unteren  Extremitäten,  sowie 
Anfälle  von  Erbrechen.  Objectiv  findet  sich  universelle  Herabsetzung  der 
Sensibilität  der  Haut  und  Schleimhäute,  Astasie-Abasie  („pas  v^ritable 
ataxie'^),  Spinalirritation;  die  Patellarreflexe  sind  nur  mit  grosser  Mühe 
hervorzurufen,  später  links  normal,  rechts  nicht  mit  Sicherheit 

Der  Fall  wurde  von  vielen  Autoritäten  als  Tabes  betrachtet,  aber 
unter  einer  rein  suggestiven  Behandlung  schwanden  schnell  alle  Stör- 
ungen, die  Sensibilität  kehrte  wieder  zur  Norm  zurück  und  auch  das 
Verhalten  der  Patellarreflexe  wurde  wieder  normal. 

In  den  übrigen  Fällen  von  Pseudotabes  hysterica,  die  in  dem  Werk 
Leval-Piquechef's  aufgeführt  sind  — eigene  Beobachtungen  und  eine 
Beobachtung  Kowalewsky's  — ,  waren  die  Patellarreflexe  erhalten. 

Souques  bringt  in  Beob.  52  einen  von  See  beobachteten  Fall 
von  monosymptomatischer  Paraplegia  hysterica,  der  mir  einwandsfrei 
zu  sein  scheint. 

Eine  4Ö jährige  Frau  von  hysterischem  Temperament  erkrankte  acut 
im  Anschluss  an  eine  psychische  Erregung  an  einer  Paraplegia  inferior; 
die  Wirbelsäule  war  frei,  alle  inneren  Organe  normal.  Die  Lähmung  war 
eine  schlaflfe,  die  Patellarreflexe  „presque  nuls".  Hysterische  Stigmata 
fehlten.  Unter  psychischer  Behandlung  erfolgte  eine  complete  Heilung  im 
Laufe  von   4  Wochen. 

See  discutirte  noch  nachträglich  die  Diagnose  und  blieb  bei  der 
Annahme  von  Hysterie. 
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In  Beobachtung  55  berichtet  Souques  über  einen  eigenen  Fall: 

Bei  einer  neuropathischen  Frau  traten  Schmerzen  im  Rücken  und  in 
den  Beinen,  Unsicherheit  beim  Gehen,  Anfälle  von  Pseudoangina  i)ectoris 
auf.  Es  fand  sich  eine  Anaesthesia  totalis  inferior  duplex,  Spinalirritation, 
Anosmie  und  Ageusie,  linksseitige  nervöse  Taubheit,  Gesichtsfeldeinengung, 
Dyschromatopsie,  linksseitige  Amblyopie,  Romberg.  Bei  dieser  Kranken 
bestanden  auch  Erscheinungen  von  Abasie  und  die  Patellarreflexe  fehlten 
beiderseits.  Später  entwickelten  sich  Erscheinungen  von  Basedow.  Dies 
letztere  Moment  ist  geeignet,  den  Fall  als  nicht  rein  erscheinen  zu  lassen 
in  Bezug  auf  die  Verwerthung  des  Fehlens  der  Patellarreflexe  bei  reiner 
Hysterie;  denn  es  ist  zweifellos,  dass  bei  Morbus  Basedow^'i  die  Patellar- 
reflexe zuweilen  fehlen  können  (Mob ins,  Nonne  u.  A.). 

Ferner  findet  sich  in  Souques*  Arbeit  ein  Fall  von  Berlez 
citirt: 

Es  handelte  sich  um  eine  Paraplegia  inferior  posttraumatica  mit  Hyper- 
ästhesie der  Kopfhaut,  halbseitigen  sensorischen  Störungen,  Gesichtsfeld- 
einengung, Pharynxanästhesie.  Die  Patellarreflexe  waren  in  diesem  Fall 
nur  äusserst  mühsam  und  nicht  immer  mit  Sicherheit  auszulösen. 

In  dem  Buche  von  Pitres  wird  auch  der  Fall  von  Fere  citirl  als 
ein  Fall  von  Hysterie,  und  es  heisst:  „les  reflexes  rotuliens  ont  dis- 
paru  temporaireraent".  Pitres  selbst  bringt  keine  einschlägige  Beob- 
achtung von  Fehlen  des  Patellarreflexes  bei  Pseudotabes  hysterica, 
wie  überhaupt  hervorgehoben  werden  soll,  dass,  tibereinstimmend  wohl 
mit  allen  erfahrenen  Beobachtern,  in  den  von  Leval-Piquechef, 
Gilles  de  la  Tourette,  Pitres,  Souques  gesammelten  sowie  in 
ihren  eigenen  Beobachtungen  von  Pseudo-Tabes  und  Paraplegia 
inferior  hysterica  die  Patellarreflexe  meistens  lebhaft  waren, 
auch  wenn  es  sich  um  schlaffe  Lähmungen  handelte.  Die  viel  citirte 
Beobachtung  Fere's  konnte  ich  im  Original  nicht  bekommen,  und 
auf  eine,  auf  eine  nähere  Auskunft  über  diesen  Fall  hinzielende  An- 
frage meinerseits  an  Pitres  erhielt  ich  keine  Auskunft. 

Viel  citirt  ist  endlich  auch  ein  Fall  von  Petit. 

In  einem  Fall,  in  dem  Schnierzen,  Parii^^tliesioii,  Golistörunfr,  Fehlen 
der  Patellarreflexe  die  Diagnose  auf  Tabes  zweifellos  erscheinen  Hessen, 
die  denn  auch  von  nicht  weni^f(^r  als  „13  Autoritäten"  gestellt  wurde,  er- 
folgte durch  inbrünstiges  Gebet  zu  Lourdes  ganz  idötzlich  eine  Heilung 
aller  Beschwerden  und  ein  lUickgang  der  objectiven  Anomalien  zur  Norm. 

Diese  Beobachtung  findet  sich  publicirt  in  den  „Annales  de  Notre- 
Dame  de  Lourdes*'  im  22.  Jahrgang. 

Nicht  als  in's  Gebiet  der  eigentlichen  Hysterie,  aber  doch  insofern 
hierhergehörig,  als  post  mortem  mikroskopisch  ein  anatomisch  intactes 
Nervensystem  gefunden  wurde,  führe  ich  endlich  einen  Fall  von 
Siemerling  an.    Es  handelte  sich  um  einen  Fall  von  schwerer  Neuro- 
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psychose,  der  4  Jahre  hindurch  auf  der  WestphaPschen  Abtheilung 
von  Sienierling  beobachtet  wurde. 

Zu  einer  Zeit,  als  nur  motorische  Paresen  in  den  unteren  Extremi- 
täten und  Sensibilitätsstörungen  von  „psychisch  bedingtem"  Charakter  vor- 
lagen, fehlten  die  Patellarreflexe  rechterseits  gänzlich  und  waren 
linkerseits  nur  noch  eben  angedeutet.  Später  entwickelte  sich  eine  Psychose 
in  Form  von  paranoischen  Persecutionsideen  und  Queruliren,  dann  Con- 
tracturen  in  den  unteren  Extremitäten.  Bei  der  anatomischen  Unter- 
suchung fand  sich  im  gesammten  Centralnervensystem,  in  den  peripherischen 
Nerven  und  in  den  Muskeln  keine  integrirende  Anomalie,  nur  im  Nervus 
opticus  angeborene  Anomalien. 

Der  anatomische  Befand  wurde  von  Siemerling  dahin  zusammen- 
gefasst,  dass  „das  gesammte  Centralnervensystem  bei  sorgföltiger 
Durchforschung  keine  krankhaften  Veränderungen,  die  mit  dem  Krank- 
heitsbilde in  ursächlichem  Znsammenhang  standen,  auffinden  liess". 
Siemerling  sagt  dann  u.  a.  wörtlich:  „Es  bleibt  unerklärt  das 
Fehlen  des  Kniephänomens  auf  einer  Seite  zu  einer  Zeit 
als  die  Beugecontractur  noch  gering  ausgeprägt  war".  Sie- 
merling fasst  das  Leiden  nicht  als  „Hysterie^*  auf,  wenngleich  nicht 
in  Abrede  gestellt  werden  könne,  dass  einzelne  Hauptsymptome  der 
Hysterie,  namentlich  die  Sensibilitätsstörung,  vertreten  sei.  „Die 
Lähmung  mit  Contractur  der  Beine  (vom  Beginn  des  3.  Jahres  der 
Krankheit  an)  könnte  allenfalls  noch  als  hysterische  Paraplegie  mit 
Contractur  aufgefasst  werden,  allein  niemals  sehen  wir  in  diesen 
Fällen  ein  Erlöschen  des  Kniephänomens  eintreten,  wie  wir 
es  in  unserem  Falle  constatiren." 

Man  sieht,  dass  es  ganz  wenige  in  der  Literatur  verstreute  Beob- 
achtungen giebt,  die  die  Möglichkeit  des  Ausfalls  des  Patellar- 
reflexes  auf  der  Basis  von  Hysterie  illustriren,  und  dass  auch 
ein  Intactsein  der  gesammten  für  die  Bahn  des  Reflexbogens  in  Be- 
tracht kommenden  Theile  bei  Ausfall  des  Patellarreflexes,  bei  auch 
sonstiger  Unversehrtheit  des  Centralnervensystems,  anatomisch  sicher 
gestellt  ist. 

Diese  wenigen  Beobachtungen  genügten  aber  keineswegs,  um  der 
Ansieilt,  dass  mit  der  Möglichkeit  eines  „hysterischen  Fehlens" 
der  Patellarsehnenreflexe  gerechnet  werden  könne,  Bürgerrecht 
zu  erwerben. 

Hitzig  sagte  1S97  am  Schluss  einer  Arbeit  über  hysterische 
Contractur-  und  Liilimungszustande  im  Bereiche  der  Augenmuskeln: 
„Jedenfalls  liefert  diese  Beobachtung  wieder  einen  neuen  Beweis  fÖr 
die  alte  Wahrheit,  dass  der  Kliniker  vorsichtiger  handelt,  wenn  er  das 
Vorkommen    dieser   oder  jeuer  Erscheinung  nicht  bestreitet,    sondern 
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sich  auf  die  Aeusserung  beschränkt,  sie  sei  bisher  seines  Wissens  nicht 
beobachtet  worden.  Wenn  irgendwo,  dann  gilt  dies  in  der  Hysterie", 
und  A.  Pick  sagt  1902:  „Es  bedarf  nicht  des  Beweises,  dass  wir  all- 
mählich jeder  durch  eine  Herd-Aflfection  zu  Stande  gekommenen 
Ausfallserscheinung  eine  solche  functionell  bedingte  an  die  Seite  zu 
stellen  gelernt  haben." 

Die  Geschichte  der  Pupillenstarre  —  gegenüber  der  reflectorischen 
Pupillenstarre  —  bei  Hysterie  hat  erst  in  der  jüngsten  Zeit  die  Be- 
rechtigung solcher  Aussprüche  erfahrener  Beobachter  bewiesen. 

Somit  halte  ich  es  für  vorsichtiger,  zu  sagen,  wie  unter  Anderen 
Suckling  es  1886  that,  dass  man  „niemals  den  Verlust  des  Patellar- 
reflexes  gesehen"  habe  bei  der  Hysterie,  als  apodictisch  hinzustellen: 
„Ein  Verlust  des  Patellarreflexes  auf  hysterischer  Basis  kommt  nicht 
vor".  Vor  Kenntniss  der  zwei  oben  mitgetheilten  Fälle  würde  ich 
auch  fest  auf  der  Meinung  des  Nicht  Vorkommens  des  WestphaTschen 
Zeichens  bei  Hysterie  bestanden  haben. 

Mein  erster  Fall  zeigt  eine  Besonderheit  im  Verhalten  der  Patellar- 
reflexe  darin,  dass  das  Phänomen  bei  einem  Hysteriker  auftrat  zugleich 
mit  einer  exquisit  hysterischen  Functionsstörung  (Astasie -Abasie) 
der  unteren  Extremitäten  und  dass  es  wieder  verschwand,  als  diese 
hysterische  Functionsstörung  verschwand;  ferner  darin,  dass  ein  zweites 
Mal  das  Auftreten  des  Westphal'schen  Zeichens  constatirt  wurde,  als 
ein  zweites  Mal  eine  hysterische  Paraplegia  inferior  einsetzte,  und  dass 
auch  dieses  Mal  die  Patellarreflexe  wieder  da  waren,  als  die  functionelle 
Lähmung  beseitigt  war. 

Im  zweiten  Falle  wurde  der  Ausfjül  der  Patellarreflexe  constatirt 
bei  einer  Paraplegia  inferior,  die  nach  dem  Zustandsbild,  nach  dem 
Verlauf,  nach  dem  Vorhandensein  von  anderen  hysterischen  Stigmata, 
nach  dem  nur  psychischen  Beeinflussungen  zugänglichen  Wechsel  der 
Intensität  als  „hysterisch"  angesehen  werden  musste.  Es  ist  bemerkens- 
werth,  dass  auch  das  Vorhandensein  und  Nichtvorhandensein  des 
Patellarreflexes  wechselte. 

Selbstverständlich  weiss  ich,  dass  der  Ausfall  des  Patellarreflexes 
lauge  Zeit  hindurch  das  einzige  Symptom  sein  kann,  welches  hin- 
weist auf  eine  organische  Erkrankung  des  Nervensystems,  dass  es 
lange  das  einzige  Symptom  sein  kann  einer  schleichenden  peripherischen 
Neuritis,  einer  echt  syphilitischen,  postsyphilitischen, arteriosklerotischen, 
einer  tabischen  oder  taboparaly tischen  Erkrankung,  einer  centralen 
Neubildung,  vielleicht  auch  einer  multiplen  Sklerose  u.  a.  m.  Darauf, 
dass  sich  in  solchen  Fällen,  in  denen  der  Ausfall  des  Patellarreflexes 
das  einzige  klinische  Symptom  war,  peripher  oder  central  im  Nerven- 
system anatomische  Veränderungen  nachweisen  lassen,  habe  ich  selbst 
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schon  als  Assistent  unter  Eisenlohr  in  einer  Arbeit  hingewiesen. 
Dass  femer  das  Schwanken  im  Kommen  und  Geben  des  Westpbal- 
sehen  Zeichens  bei  Lues  des  Centralnervensystems,  bei  Sarkomatose 
und  Carcinose  des  Rückenmarks  und  bei  chronisch  urämischen  Zustanden 
vorkommt,  weiss  ich  ebensowohl  und  habe  ich  gelegentlich  früher  selbst 
hervorgehoben.  Von  Alledem  kann  aber  in  meinen  hier  beschriebenen 
Fällen  für  den  objectiv  Prüfenden  keine  Bede  sein:  hier  war  es,  abge- 
sehen vom  objectiven  Befund,  neben  dem  Ausfall  des  Patellarreflexes 
nicht  zum  Wenigsten  auch  die  negative  Seit«  des  Befundes,  die  Be- 
gleitsjmptome  und  der  eigenartige  Verlauf,  die  das  Ensemble 
der  Fälle  charakterisirten.  Auch  hier  musste,  wie  so  oft,  nicht  das 
einzelne  Symptom  allein,  sondern  die  Gksammtheit  des  Bildes  die  Be- 
werthung  des  Falles  und  des  einzelnen  Symptoms  ergeben. 

Wenn  mau  nach  der  Entstehungsweise  des  Ausfalls  der  Patellar- 
refiexe  forscht,  so  bietet  sich  als  nächste  Erklärung  die  wiederholt 
constatirte  starke  Herabsetzung  des  Muskeltonus  der  unteren 
Extremitäten. 

Schon  Westphal  hob  hervor,  dass  zum  Znstandekommen  der 
Patellarreflexe  der  Tonus  der  Musculatur  nothig  sei,  und  bekanntUch 
hat  gerade  dieser  Punkt  in  dem  lange  über  die  Reflexnatur  des  frag- 
lichen Phänomens  geführten  Streite  eine  grosse  Rolle  gespielt  Dass, 
wo  der  Muskeltonus  fehlt,  der  Reflex  ausfallt,  haben  später  Eulen - 
bürg.  Ziehen,  Waller,  de  Watteville,  Bevoor,  Ferrier  u.  A. 
(citirt  bei  Bruns  1.  c.)  auch  betont  So  müssen  wir  auch  das  Vor- 
kommen von  totaler  Pupillenstarre  bei  Hysterie  erklären  durch  Ver- 
mehrung (Spasmus)  oder  Aufhebung  (Atonie)  des  Tonus  des  Muse 
sphincter  iridis,  wie  dies  neuerdings  auch  wieder  Hoche  citirt  hat 
Wir  wissen  lange,  dass  bei  Hysterie  lange  Jahre  hindurch  schwere 
Contracturen  auf  hysterischer  Basis  bestehen  können,  und  dass  in 
solchen  Fällen,  wenn  die  Hochgradigkeit  der  Contracturen  nicht 
mechanisch  das  Zustandekommen  der  reflectorischen  Muskelzuckung 
verhindert,  die  Sehnenreflexe  lebhaft  und  gesteigert  sind.  Damit  hätte 
es  —  wie  es  hysterische  Hyperästhesie  und  Anästhesie  auf  sensiblem 
Gebiete  giebt  —  a  priori  nichts  Unwahrscheinliches  gegenüber  den 
hysterisch  bedingten  spastischen  Zuständen,  die  sich  in 
Hypertonie  und  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  documentiren,  eine 
functionell  hysterisch  ausgelöste  Hypotonie  und  Atonie  der 
Musculatur  mit  consecutiver  Herabsetzung  resp.  Aufhebung  der 
Sehnenreflexe  zu  postuliren.  Andererseits  stellt  sich  der  Auffassung, 
dass  die  Hypotonie  der  Oberschenkelmusculatur  den  Ausfall  des  Patellar- 
reflexes bedingt  habe,  die  Thatsache  entgegen,  dass  in  der  bei  Weitem 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  bei  schlaffen  hysterischen  Lähmun- 
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gen  die  Sehnenreflexe  Lebhaftigkeit  bis  Steigerung  zeigen;  das  be- 
tonen auch  alle  die  oben  erwähnten  Autoren  bei  der  Abhandlung  der 
hysterischen  Paraplegien,  und  das  habe  ich  selbst  oft  gesehen  und  oben 
bereits  hervorgehoben. 

Ueberall  im  Reflexbogen  selbst  können  hemmende,  bahnende,  er- 
müdende Einflüsse  entstehen  (Bruns).  Wir  kennen  bisher  eine  grosse 
Anzahl  derartiger  pathologisch- anatomischer  Bedingungen ;  von  „functio- 
nellen"  Einflüssen  kannten  wir  bisher  nur  die  „Ermüdung"  und  „Er- 
schöpfung". Wer  sich  also  die  Thatsache,  dass  in  meinen  zwei  mitge- 
th eilten  Fällen  der  Patellarreflex  zeitweilig  ausgefallen  war,  übersetzen 
will,  mag  sagen:  Auf  der  Basis  der  Hysterie  war  es  zu  einem  mehr  oder 
weniger  langdauernden  Erschöpfungszustand  jener  Bahnen  oder  eines 
Theiles  jener  Bahnen  gekommen,  auf  denen  der  Patellarsehnenreflex 
abläuft.  An  der  Hand  der  Darlegungen  von  Edinger  könnten  wir 
uns  so  ausdrücken,  dass  der  locale  hysterische  Ermüdungszustand  gegen- 
über der  fast  ununterbrochenen  Inanspruchnahme  der  Bahnen  des 
Patellarreflexes  einen  genügenden  Ersatz  nicht  zu  Stande  kommen  Hess, 
oder  mit  anderen  Worten,  das  Symptom  des  zeitweiligen  Fehlens  des 
Patellarreflexes  wurde  durch  die  normale  Function  auf  local  abnorm 
schwachem  Boden  geschaS'en. 

Das  sind  aber  nur  theoretische  Erwägungen  von  problematischem 
Werth;  praktische  Wichtigkeit  scheint  mir  aber  die  sich  aus  meinen 
zwei  Beobachtungen  ergebende  Thatsache  zu  haben,  dass  bei  Hysterie 
und  durch  Hysterie  vorübergehend  für  kürzere  oder  längere  Zeit 
der  Patellarreflex  erlöschen  kann.  Woran  es  liegt,  dass  dies  so 
überaus  selten  constatirt  wird,  können  wir  heute  nicht  sagen.  Ob  es 
wirklich  so  selten  ist,  wie  man  bisher  glauben  muss,  oder  ob  einschlägige 
Beobachtungen  bisher  anders  gedeutet  wurdeu,  das  kann  nur  die  Zu- 
kunft lehren. 
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Besprechungen. 

1. 

Die  Geschwülste  des  Gehirns.     Von  Prof.  Oppenheim.     Zweite  er- 
weiterte Aufl.     Holder,  Wien.  1902. 

Oppenheim 's  monographische  Bearbeitung  der  Geschwülste  ist  in 
zweiter  Auflage  erschienen  und  zeigt  auch  im  neuen  Gewände  die  alten, 
rühmlichst  bekannten  Vorzüge:  vollkommene  Beherrschung  der  schwierigen 
Materie,  präcise  Fassung  und  Diction,  grosse  Eigenerfahrung  und  kritisch- 
sichere Stellungsnahme  zu  strittigen  Punkten.  —  In  dem  Abschnitt  über 
pathologische  Anatomie  und  Histologie  hätte  Manches  eingehender  behandelt 
sein  können,  wenngleich  andererseits  die  Gefahr  der  Uebertreibung  nahe 
lag.  Mustergültig  ist  die  Dai Stellung  der  Allgemeinsymptome,  das  scharfe 
Herausarbeiten  der  Herderscheinungen.  Der  gesicherte  Besitzstand  unseres 
Wissens  wird  unverkürzt  wiedergegeben,  bestimmt  hingewiesen  auf  die 
zahlreichen  Unsicherheiten  und  Lücken,  auf  die  Ziele  fernerer  Forschung. 
Das  Kapitel  Ober  die  Differentialdiagnose  beleuchtet  erschöpfend  die  zahl- 
reichen Klippen,  welche  eine  richtige  Diagnosenstellung  u.  U.  zu  umsegeln 
hat,  und  wird  auch  dem  Erfahrenen  im  Einzelfalle  werthvolle  Anhalts- 
punkte an  die  Hand  geben.  Unsere  therai)eutischen  Erfolge  linden  in  dem 
Schlusskapitel  eine  völlig  unparteiische  und  gerade  darum  werthvolle  Be- 
urtheilung.  Das  Endergebniss  ist  bescheiden:  Rettung  ist  nur  in  einem 
kleinen  Bruchtheil  der  P'älle  zu  erwarten.  Das  Resultat  muss  um  so  mehr 
deprimiren,  als  eine  verfeinerte  Localdiagnostik  und  eine  Verbesserung  der 
operativen  Technik  den  Prozentsatz  definitiver  Heilungen  in  Zukunft  kaum 
wesentlich  erhöhen  werden.  Koche r's  extremer  Standpunkt  wird  mit 
Recht  abgelehnt.  Die  Berechtigung  palliativer  Operationen  macht  Oppen- 
heim von  bestimmten  Indicationen  abhängig:  Reo.  würde  nur  in  Ausnahme- 
fällen unter  ganz  bestimmten  äusseren  Verhältnissen  die  Trepanation  be- 
fürworten. 

Ein  sorgfältiges  Literaturverzeichniss  bildet  den  Scliluss  des  ausge- 
zeichneten Werkes. 

R.  Pfeiffer. 


Lehrbuch  der  klinischen  Hydrotherapie  für  Studirende  und  Aerzte. 
Von  Prof.  M.  Matthes  in  Jena.     31it  Eeiträuen  von  Stabsarzt  Dr.  Cam- 
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mert,  Prof.  Dr.  Hertel  und  Prof.  Dr.  Skutsch.     Zweite  Auflage.  — 
Fischer,  Jena.  1903. 

Recensent  hatte  bereits  Gelegenheit,  die  erste  Auflage  des  Werkes  an 
dieser  Stelle  zu  besprechen  und  ihre  Yorzflge  zu  erwähnen,  besonders  den 
echt  wissenschaftlichen  Geist,  von  welchem  das  Buch  durchdrungen  ist. 
Die  zweite  Auflage  zeigt  eine  erhebliche  Abänderung  resp.  Umarbeitung 
wichtiger  Kapitel  und  sorgfältige  Berücksichtigung  der  neuesten  Literatur. 
Auch  der  Erfahrene  wird  das  Werk  im  gegebenen  Falle  mit  Nutzen  zu 
Eathe  ziehen  und  aus  seinem  gediegenen  Inhalt  Belehrung  schöpfen. 

R  Pfeiffer. 


8. 

J.  Dejerine.    Anatomie  des  centres  nerveux.    Avec  la  collaboration 
de  M™e  Dejerine-Klumpke.    Paris,  J.  Rueff.     1902. 

Der  zweite  und  Schlussband  des  Werkes  schliesst  sich  dem  ersten 
würdig  an.  Es  ist  nicht  möglich,  an  dieser  Stelle  eine  erschöpfende  Ana- 
lyse desselben  zu  geben,  doch  wird  eine  kurze  Angabe  des  Inhalts  schon 
genügen,  um  den  Leser  auf  die  Reichhaltigkeit  des  verarbeiteten  Stoffes 
hinzuweisen. 

Nachdem  im  letzten  Kapitel  des  ersten  Bandes  die  Associations-  und 
Commissurenfasern  der  weissen  Substanz  ihre  Bearbeitung  gefunden  hatten, 
behandelt  das  erste  Kapitel  des  zweiten  Bandes  das  wichtigste  System  —  die 
Projectionsfasern  der  Rinde  —  in  ausführlichster  Weise;  das  Kapitel  nimmt 
mehr  als  die  Hälfte  des  ganzen  Bandes  ein.  Der  Beschreibung,  die  durch 
vortreffliche  Holzschnitte  mikroskopischer  Präparate,  sowie  durch  sehr 
übersichtliche  farbige  Schemata  verdeutlicht  wird,  folgt  der  interessanteste 
Theil  des  ganzen  Buches,  das  Beweismaterial:  25  pathologische  Verände- 
rungen des  Gehirns  verschiedenster  Localisation,  deren  secundäre  Degene- 
rationen auf  Serienschnitten  durch  das  ganze  Gehirn  verfolgt  worden  sind, 
werden  ausführlich  mitgetheilt.  Ein  grosser  Theil  dieser  Beobachtungen 
ist  wohl  schon  früher  in  verschiedenen  Abhandlungen  publicirt  worden, 
doch  nicht  wie  hier  in  zusammenhängender  Form  und  erläutert  durch  vor- 
treffliche Abbildungen. 

Eine  eingehende  Darstellung  der  Lehre  von  den|  corticalen,  subcorti- 
calen  und  capsulären  Localisationen  bildet  den  Schluss  des  Kapitels. 

Das  nächste  Kapitel  handelt  von  der  Structur  und  der  Einschaltung 
der  subcorticalen  Ganglien;  auch  hier  wird  deren  Verbindung  unter  ein- 
ander, mit  der  Rinde  und  mit  den  basalen  Hirntheilen  an  der  Hand  von 
in  der  vorhin  erwähnten  Weise  untersuchten  secundären  Degenerationen 
analysirt. 

Das  Schlusskapitel  des  das  Grosshirn  behandelnden  Theiles  bildet  die 
Darstellung  der  peripheren  und  centralen  Bahnen  des  Riechnerven  und  des 
Sehnerven. 

Der  3.  und  letzte  Theil  des  Werkes  behandelt  die  Anatomie  von  Klein- 
hirn, Hirnschenkeln,  Brücke  und  Medulla  oblongata,  zusammengefasst  als 
Rhombencephalon.  Der  Plan  ist  analog  dem  der  Beschreibung 'des  Gross- 
hirns: zuerst  ein  Kapitel  über  die  Morphologie,  dann  eines  über  die  innere 
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Configuration,  ein  weiteres  über  die  Topographie,  veranschaulicht  durch 
eine  Reihe  von  sagittalen  und  horizontalen  Serienschnitten,  endlich  ein 
Schlusskapitel  über  die  histologische  Structur. 

Wie  der  erste  Band  ist  auch  der  zweite  ausgezeichnet  durch  eine  sehr 
anschauliche  Darstellung,  die  durch  die  Klarheit  der  französischen  Sprache 
unterstützt  wird.  Das  ganze  Werk,  das  durchgehend  auf  jahrelangen 
eigenen  Forschungen  beruht  und  lange  Zeit  hindurch  massgebend  sein 
wird,  ist  eine  Zierde  der  französischen  wissenschaftlichen  Literatur.  Rüh- 
mend hervorzuheben  ist  auch  die  glänzende  Ausstattung,  insbesondere  die 
vorzüglich  gelungenen  Holzschnitte. 

Lichtheim. 
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:~:-:    —.j'zt—z.'tn  Te:!  die 

r->:-'t  r'-iV-r_r.r  der  H>7^e- 

.z  i'i'iit c:er:2c--c-r.g2kii»er 

[  rif-^.vt:  riyzxiZlzr.:^  in   ein- 

r-  .-.:  >:hrjr.e  dre  \V:rx'jT:a  der 

s  i-T  cü:  Schnierz,  auf  B^k- 
t-  iu:  ?es<:-rr>:n  cr.d  E^Sh- 
c  r^*  rr-ericlle  Teil  e-ö-^ert 
rz~i'  iir.g  verschiedener 
n«-r.:r-  zu:  H>T«e:ln::e,  \or 
~  Cr- ; :  Ki'.z'  Turer^T-lose.  des 
'^i-^fTur5.:e5  de:  E.er'schcn 

0 1 :  er.k\-ers:eir«r.  gen ,      der 


L'nie^schenkelgescbvv  üren 


Von  hervorragend  prakti- 
schem Interesse  sind  die  hier 
mitgeteilten  reichen  therapeuti- 
schen Erfahrungen  des  Autors: 

Au5>r:  be:  Gelenktuberkulose 
i'z.z'.:-  3  r'  Hei'jr.gen  l-^i  go- 
norrhoischen ur.d  "anderweitig 
r-i  -c"t~  Gelenkentzündungen 
-:  A  ersteifungen,  auch  bei 
akutem  Gelenkrfaeumatisnius, 
schweren  Phlegmonen:  auch 
:z-  A-:N2_c-r.g^  von  lokalen 
("»demen,  z.  B/'n^ch  Knochen- 
brüchen, ur.d  rur  Beseitigung 
neuralgischer  Schmerzen  "und 
--.vi  Ekzemen  hüi  sich  die  Methode 
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